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Abstrakt 
Detektering af doping er evig aktuelt i sportens verden, da der hele tiden kommer nye doping 
metoder. En af disse er gendoping. Denne type doping tager den viden og teknologi, man har 
fra genterapi, og bruger den til af fremme sportsudøveres fysiske egenskaber. 
 
Myostatin er det protein, som gør at musklerne ikke vokser uhæmmet. Indenfor gendoping er 
det dette protein, som man kan gøre inaktivt eller fjerne, med håb om at musklerne så vokser, 
og man herved kan klare sig bedre i en sportsgren.  
 
Dette projekt vil prøve at besvare problemet, om man kan detektere gendoping i musklerne, 
fordi det endnu er et uudforsket område. Dette er gjort ved litteraturstudier, blandt andet af 
rapporter om mus, som har fået modificeret gener og en rapport om en tysk dreng, der har en 
naturlig mutation, som gør, at han er betydeligt stærkere end andre på hans alder. 
Vi er kommet frem til, at der er mange mulige metoder til at indikere gendoping. En 
muskelvævsprøve kan give det mest sikre resultat, men er et stort indgreb, så derfor er det 
urealistisk. Derfor har det ikke været muligt for os at finde en metode, som definitivt påpeger 
med 100 % sikkerhed, at man er gendopet. 
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Abstract 
The detection of doping in the world of sport is a continuing problem, since new forms of 
doping keep coming up. One of these is gene doping. This type of doping takes the 
knowledge and technology from gene therapy, and uses it to enhance athlete’s physical 
ability. 
 
Myostatin is the protein that prevents the muscles from growing excessively. In gene doping 
this is the protein that can be inactivated or removed, with the purpose of getting bigger 
muscles and thereby obtaining better results in competitions. 
 
This project will try to determine whether or not gene doping in muscles can be detected. We 
do this, because it is still an unexplored area. We will do this by studies of relevant literature 
including several reports on gene modified mice, and a report about a German boy, who was 
born with a natural mutation that makes him much stronger than other boys the same age. 
The result of this project is that there are many ways to indicate gene doping. A muscles 
biopsy will give the most reliable result, but is very unrealistic, because of the big surgical 
procedure. Therefore we have not been able to find a method that detects gene doping with a 
100% certainty.  
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1. Indledning 
I 2003 blev gendoping sat på World Anti Doping Agency’s liste over forbudte stoffer og 
dopingmetoder. Gendoping er, når man indsætter et syntetisk DNA i cellen og ændrer 
arvemassen for at fremme en præstation. Da WADA forbød brug af gendoping, gav de 
udtryk for, at gendoping kunne gå hen og blive et stort problem engang i fremtiden. WADA 
har allieret sig med videnskabsmænd som skal holde WADA informeret om udviklingen 
inden for gendoping. I 2005 startede WADA finansieringen af et stort forskningsprojekt, som 
skal finde den ultimative sporingsmetode for gendoping. Man har endnu ikke fundet én 
bestemt sporingsmetode, men forskerne fra WADA’s forskningsteam advarer de 
sportsudøvere, som tænker på at benytte gendoping, om at ikke føle sig for sikre, da det kun 
er et spørgsmål om tid, før forskerne har fundet en sporingsmetode.[16] 
 
Vi søgte i Illustreret Videnskab for at finde inspiration til projektet og faldt over en artikel om 
gendoping. Det førte til mange Google søgninger og vi begyndte at indsnævre vores søgen til 
ét særligt protein, som vi fandt ud af havde en bestemt funktion i muskler. Det blev diskuteret 
meget hvor stor rolle etikken omkring brugen af gendoping skulle have i projektet. Det blev 
besluttet at man ikke helt kunne udelukke de etiske spørgsmål, da de oprindelig var en del af 
motivationen for at gå i dybden med projektet, men samtidig var det etiske ikke særlig 
relevant for 1. semester bindingen og etikken har derfor fået en mindre rolle i projektet. 
 
For at skaffe viden om gendoping og hvordan det rent praktisk blev udført, var vi nødt til at se 
på forskningen inden for genterapi, som jo rent principielt er det samme, men bare med et 
helbredende formål. I vores projekt har vi fokuseret på muskelmasse og hvorledes man kan 
øge denne. Samt hvordan det hele fungerer på celleniveau. Disse emner er blevet undersøgt 
med henblik på at kunne finde en sporingsmetode for gendoping.  
 
Vi forsøgte at kontakte WADA, Antidoping Danmark samt Copenhagen Muscle Research 
Center for at få svar på nogle spørgsmål.1 Vi fik kun svar tilbage fra WADA, som gav os et 
link til en af deres hjemmesider, som vi allerede havde fundet på egen hånd, de to andre nåede 
vi aldrig at få svar fra.2 
                                                 
1
 Se Appendix 
2
 Se Appendix for svar fra WADA 
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Da gendoping er et forholdsvis nyt område, kan det være svært at svare på, hvor langt det er 
fremskredet. Vi havde håbet på at få nogle gode estimater, om hvor langt ud i fremtiden det 
ligger, af WADA, men fik som sagt aldrig nogen ordentlige svar. Men vi regner med, at 
gendoping stadig ”kun” er noget der tales om og ikke udføres i praksis endnu. Vi ser det dog 
højst sandsynligt, at det vil komme i fremtiden. Derfor, og også fordi at gendoping er forbudt, 
er det heller ikke muligt at få nogle statistikker og tal på, hvor mange, som på nuværende 
tidspunkt faktisk benytter sig af gendoping. 
 
Denne rapport er opbygget således, at der først kommer nogle teoriafsnit, der giver den 
baggrundsviden omkring cellen og myostatin, som er nødvendig for at forstå de efterfølgende 
afsnit. Dette kan undlades at læses, hvis man har nok biologisk baggrundsviden. Derefter 
kommer der nogle afsnit om, hvordan det ville være muligt at udføre gendoping. Herefter vil 
vi behandle nogle forsøgsrapporter, og efterfølgende vil vi komme med nogle eksempler på 
mulige metoder til at spore gendoping. Til sidst kommer vores konklusion.  
Bagerst i rapporten findes en ordliste; de ord, der er forklaret i denne liste, vil i rapporten 
være markeret med fed første gang ordet optræder i rapporten. Desuden findes en 
litteraturliste i slutningen af rapporten, og der henvises løbende i teksten til denne ved hjælp 
af tal i firkantede parenteser f. eks. [5].   
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2. Problemformuleringen 
I dette projekt, som omhandler gendoping, har vi været nødt til at begrænse det til at handle 
om ét område. Det er blevet til området om muskler og om at få musklerne til at vokse sig 
store og stærke. Vi har så kunnet begrænse det endnu mere til at omhandle ét bestemt protein, 
som har en hæmmende effekt på muskler. For at forstå gendoping og dets tekniske metoder 
har vi dels måtte kigge på teknikkerne bag genterapi og dels kigge på forskellige forsøg, som 
er blevet lavet med den hensigt at lære mere, som forhåbentlig i fremtiden kan bruges 
indenfor genterapi. Ud fra disse ting kom vi frem til vores hovedproblemformulering som 
lyder som følgende: 
 ”Hvordan er det muligt at spore brugen af gendoping i muskelceller?”, men vi har også 
fokuseret lidt på om denne type af gendoping overhoved er relevant, og i så fald hvornår det 
vil blive aktuelt? Hvis svaret er nej til om det bliver relevant, er det jo meningsløst at bruge 
lang tid og mange penge på at finde sporingsmetoder. Derfor er vores underspørgsmål til 
problemformuleringen ” Vil anvendelsen af denne form for gendoping blive relevant?” 
 
3. Semesterbindingen 
”Anvendelse af naturvidenskab i teknik og samfund. 
Formålet med projektet i første semester er, at de studerende gennem arbejdet med et 
repræsentativt eksempel får erfaring med naturvidenskab som redskab i praktiske og 
samfundsmæssige sammenhænge.” 
 
Det samfundsmæssige problem i dette projekt er, at den ulovlige gendoping er svær at spore i 
sportens verden. Lige såvel som kultur er samfundsrelateret, er sporten det også og hermed 
menes også de personligheder, som optræder indenfor sporten. Sportsfolk er også 
rollemodeller for mennesker i dagens samfund, og har derfor et ansvar for at opføre sig etisk 
korrekt. Teknikken til gendoping er et medicinsk indgreb og hermed også naturvidenskabeligt 
relateret. Altså er en løsning til at spore gendoping også indenfor naturvidenskaben. 
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4. Teori 
Rapporten er delt op således, at der er en teoridel og en resultatdel. Afsnittene 4.1.1 – 4.1.8 er 
skrevet for at man får den basale teoretiske viden inden for denne del af biologien og for at 
være i stand til at forstå afsnittet om myostatin. Samtidig er den viden også med til at give en 
forståelse af, hvad der sker i cellerne helt præcis, når man snakker om gendoping og at ændre 
i DNA. Alt dette har betydning for til sidst at kunne vurdere detekteringsmetoder. Har man 
den basale viden inden for DNA’s opbygning og proteinsyntesen er afsnittene 4.1.1 – 4.1.8 
ikke nødvendige at læse. 
 
4.1 DNA’s opbygning og funktion 
Dette afsnit om DNA er med for at man skal kunne have en baggrund, for at forstå helt 
præcis, hvad det er der sker i cellerne, når man ved gendoping går ind og ændrer i DNA. For 
at kunne forstå dette er der en del fagtermer og viden, som man skal have.  
 
DNA findes i alle celler i hele menneskets krop. Hvert menneske er unikt, eftersom vi alle har 
forskellige DNA.[1] 
Det første trin vi vil se på, for at forstå hvad DNA og gener er, er kromosomerne, som findes 
inde i cellekernen i hver eneste celle i menneskets krop. 
 
4.1.1 Kromosomer 
Kromosomerne blev første gang iagttaget af W. Hoffmeister i 1848.[1] Navnet kromosom 
kommer fra det græske ord ”Chroma” som betyder farve og ”Soma” som betyder legeme. 
Altså farvebare legemer.[1] 
Kønscellerne har, som de eneste celler i kroppen, 23 kromosomer. Alle andre celler har 46 
kromosomer. To af disse kromosomer (en fra faderen og en fra moderen) danner par. Derfor 
finder der 23 kromosompar i hver menneskecelle (se figur 4.1). De 23 kromosompar er alle 
forskellige og indeholder derfor også forskelligt DNA. 
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Figur 4.1 Her vises de 23 forskellige kromosompar, som alle mennesker har i hver celle. Par nr. 23 er 
kønscellerne, som her er x og y, hvilket alle mænd har. Kønscellerne hos en kvinde er x og x.[17] 
 
Antallet af kromosomer i en celle varierer fra art til art; mennesket har 46 enkle kromosomer, 
chimpansen og kartofler har begge 48 enkle kromosomer og sommerfugle har 224 enkle 
kromosomer.[2] 
Grunden til kromosomernes form er, at de lineære DNA-molekyler, der udstrakt er 2 meter 
lange og som findes i kromosomerne, pakker sig tæt sammen. Det gør de ved hjælp af de 
specielle proteiner, der kaldes histoner. Disse histoner er positivt ladede proteiner, der 
binder sig til de negativt ladede fosfatgrupper, som DNA er lavet af. Otte histon-molekyler 
går sammen og DNA snos rundt om denne lille kerne og danner nukleosomer. Rundt om 
hver enkel nukleosom-kerne er der ca. 145 basepar fra DNA’et. Nukleosomerne, der er som 
en lille klump af sammensnoet DNA, lægger sig som ”perler på en snor”. Denne ”snor” består 
også af histon-molekyler og danner derved kromatinfibre.(Se figur 4.2, trin 2) 
Kromatinfibrene, der er endnu større ”klumper” af DNA, hæftes derefter på et nyt 
proteinskelet som pakkes endnu mere og danner de karakteristiske kromosomstrukturer (se 
figur 4.2). De dele af kromatinfibrene som ikke er hæftet til proteinskelettet, indeholder 
generne, så de kan aflæses uden hindringer. [6] 
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Figur 4.2 Denne figur viser hvordan DNA er pakket sammen.  
De røde strenge er DNA og de gule cirkler i de to næst øverste trin er histoner, 
Der er nogle proteiner som DNA snor sig rundt om.[18] 
 
4.1.2 DNA’s opbygning  
DNA er det molekyle, som bestemmer kroppens arvemasse. Heri findes alt den information, 
som kroppen skal bruge for at fungere og som bestemmer alle fysiske faktorer i kroppen, 
såsom udseende, sygdomme, funktioner mm.  
Hvert menneske er unikt, fordi det har sit helt eget DNA. Selv enæggede tvillingers DNA er 
forskelligt, men kun meget lidt. I alle kroppens celler findes DNA, som er fordelt i de 23 
kromosompar alle mennesker har og dette DNA er ens for alle celler. 
I 1953 blev opbygningen af DNA-molekylet kendt. Det var James Watson og Francis Crick, 
der opstillede en model for DNA’s tredimensionelle struktur – den kendte dobbelthelix. De 
fandt ud af, at DNA består af to polynukleotidkæder, altså kæder der er lavet af mange 
nukleotider. De to polynukleotidkæder er forbundet med svage hydrogenbindinger og snor 
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sig rundt om en fælles aksel. (Se figur 4.3)[6] For at danne et DNA molekyle skal der 
millioner af nukleotider til.[2] 
Nukleotiderne er DNA’s byggesten og de består igen af flere forskellige molekyler. Et 
nukleotid består altid af en fosfat-gruppe, et kulhydrat, som i DNA er deoxyribose, og en 
nitrogenholdig base. Der findes fire forskellige nitrogenholdige baser, der forekommer i 
nukleotiderne. De er adenin (A), thymin (T), guanin (G) og cytosin (C) og optræder i 
bestemte par som A+T og G+C. Det vil sige at A og T aldrig vil blive forbundet med G eller 
C og omvendt, hvis alt går som det skal. 
For at forstille sig hvordan DNA ser ud, kan man tænke sig en snoet stige. Hver halvdel af 
stigen er en polynukleotidkæde, stigens ”trappetrin” består af et basepar, altså 2 af baserne 
som forbinder de to kæder, og stigens sider er opbygget af kulhydrater og fosfat-grupper.(Se 
figur 4.3) [6] 
 
Figur 4.3 Figuren viser en sekvens af en DNA-streng. 
A+T og G+C viser de to forskellige basepar. Mellem dem er der henholdsvis 2 og 3 streger, det er 
hydrogenbindingerne. 
P er fosfatgrupperne. Suger er kulhydrater.[19] 
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4.1.3 Gener 
Den del af DNA molekylet som er vigtig for at alt skal kunne fungere, er generne. Man kan 
meget enkelt sige at ”den del af et DNA molekyle der bærer information for dannelsen af et 
protein, kaldes et gen”. [4] 
Alle celler i kroppen indeholder samme DNA, og indeholder altså de samme gener. Det 
betyder at hver celle har muligheden for at fungere som nervecelle, muskelcelle, blodceller 
eller hvilken som helst anden celle i kroppen. Men det gør de ikke, og det er fordi, at visse 
gener er aktive i alle celler, mens andre gener kun er aktive i nogle specifikke celler. Dette 
medfører at de har den funktion, som de skal have, lige der hvor de befinder sig.[10] I 
menneskekroppen indeholder et enkelt gen mellem 1.000-30.000 baser[3] og hvert 
kromosompar indeholder mellem 30.000-40.000 gener og på de to enkle kromosomer ligger 
generne i helt samme rækkefølge. Et gen, som har en bestemt egenskab, kan have to eller flere 
forskellige udgaver og disse kalder man alleler. Det er allelerne der gør, at selv om vi alle er 
mennesker, så er vi alligevel forskellige og ser ikke helt ens ud. F. eks kan man have et allel 
for blå øjne, som er arvet fra moderen og et andet allel for brune øjne, som kommer fra 
faderen. Det allel som er det ”stærkeste”, som dominerer, er det som bliver brugt og kommer 
til udtryk i form af f.eks. øjenfarven.  
 
4.1.4 Aktivering og aflæsning af gener 
Generne i DNA sidder passivt og gør ingenting, før de bliver aktiveret. De skal altså 
stimuleres og aktiveres af andre molekyler, som kaldes signalmolekyler. Disse 
signalmolekyler kan være af forskellige slags f. eks. mad man spiser eller hormoner kroppen 
udsender, og visse af disse molekyler trænger selv ind i kernen til DNA’et for at aktivere det 
ønskede gen, mens visse andre stimulerer et tredje molekyle, som så reagerer med DNA for at 
aktivere genet.[3] 
Når et gen skal aflæses, for at informationen skal kunne komme ud af cellekernen og hen til 
det sted den skal bruges, bindes et protein kaldet TBP (TATA-bindingsprotein) til en DNA 
sekvens (et stykke af DNA strengen), som hedder T-A-T-A-A-A-A.  Denne basesekvens 
kaldes TATA-boksen og sidder ca. 25-30 basepar fra det sted på DNA, hvor aflæsningen af et 
gen skal begynde. TATA-boksen er meget vigtig for aflæsningen af et gen og findes ved de 
fleste gener.[10] 
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4.1.5 Proteiner 
For at forstå proteinsyntesen må man vide noget om proteiner og deres kemi. Proteiner udgør 
en stor del af cellen og cellens arbejde skyldes proteiner. Proteiner danner det 
sammentrækkelige element i muskelcellerne. Antistoffer og mange hormoner er proteiner, og 
hæmoglobin i blodet er udgjort af proteiner. Det er DNA-bindende proteiner, som styrer 
genaktiviteten i de forskellige celletyper. Det gør de ved at binde sig til specifikke 
genområder, som kan fremme eller hæmme deres aflæsning. Proteiner er opbygget af en 
række aminosyrer, som er en organisk forbindelse, der består af en syre gruppe (-COOH) og 
en aminogruppe (-NH2). To aminosyrer kobles sammen ved en peptidbinding (=CONH). Når 
der er to aminosyrer, som er bundet sammen ved en peptidbinding, kaldes det for dipeptid. Er 
der flere aminosyrer, som er koblet sammen ved peptidbindinger, så kaldes de for et 
polypeptid (se figur 4.5). Et polypeptid kan optræde som et selvstændigt protein, men i de 
fleste tilfælde består et protein af flere polypeptidkæder, som er foldet ind mellem 
hinanden.[4] 
 
 
Figur 4.5 To aminosyrer, glycin og alanine, går sammen og danner et dipeptid ved at fraspalte vand. Sådan 
vil det fortsætte med at binde til andre aminosyrer og danne polypeptid. Kæder af peptid-bundne aminosyrer 
danner proteiner, som ofte findes i helix-strukturer. [21] 
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4.1.6 Codon 
Ligesom at man har bogstaver som sat sammen danner ord, kan man også sætte 3 baser 
sammen og de danner så en kode. Tre baser sat sammen kaldes codon, og da der kun findes 4 
forskellige baser, kan disse altså sættes sammen på 4×4×4 forskellige måder. Derfor findes der 
i alt 64 forskellige codons, og en række af codons danner en aminosyre. [2] Der findes tyve 
forskellige slags aminosyrer. Det virker ikke som mange, men betragter man de tyve 
aminosyrer som bogstaver i alfabetet, kan man kun forestille sig de mange millioner 
forskellige måder et protein, som er sat sammen af aminosyrer, kan se ud på. Ligesom ord har 
forskellig betydning alt afhængig af hvilken rækkefølge bogstaverne står i for at danne et ord, 
ligesådan har en aminosyres placering i et protein betydning for proteinets funktion. Der skal 
blot udskiftes én enkelt aminosyre i proteinet med flere tusinde aminosyre, for at ændre hele 
den rummelige struktur af et protein og dermed også proteinets funktion. Det er arveanlægget, 
DNA, som bestemmer rækkefølgen af aminosyrer i proteinerne.[4] Tre ud af de 64 mulige 
codons er stop-codons (Se figur 4.6). De fortæller RNA polymerasen3, hvornår den skal 
stoppe transskriptionen4 og hvornår translationen5 skal stoppe.[6] Der findes naturligvis 
også et codon for start, men det er der kun én slags af, sammenlignet med stop-codons.  
 
 
Figur 4.6 Her ses en tabel over hvilke codons der koder for en bestemt aminosyre. Først læses bogstavet 
yderst til venstre (first base), derefter bogstavet øverst i tabellen (second base) og til sidst bogstaverne yderst til 
højre (third base).  [25] 
                                                 
3
 Se afsnit om RNA 
4
 Se afsnit om proteinsyntese 
5
 Se afsnit om proteinsyntese 
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4.1.7 RNA 
Da James Watson og Francis Cricks havde fastlagt DNA’s opbygning begyndte man at 
spekulere på hvordan DNA kunne styre dannelsen af proteiner. Man vidste at 
proteinsyntesen foregik udenfor cellekernen, i cellens cytoplasma og at DNA udelukkende 
fandtes i cellekernen. Man fandt tilstedeværelsen af en anden nukleinsyre i cellens 
cytoplasma, som var ribonukleinsyre eller bedre kendt som RNA (Ribonuclein acid). Der var 
en lille forskel på RNA og DNA. Hvor DNA havde en dobbeltstrenget struktur havde RNA en 
enkeltstrenget struktur.[5] I RNA bliver basen thymin skiftet ud med en anden base uracil (U). 
Under proteinsyntesen behandles tre former for RNA 
• pre-mRNA, som er et produkt af transskriptionen 
• mRNA, som er det modne messenger-RNA, der skal translateres i ribosomerne 
• tRNA, som er en transport RNA. Det er RNA-molekyler, som har bundet en 
aminosyre i den ene ende og i den anden ende har den tre basepar (et codon), som vil 
passe til et codon på mRNA ved translationen og på den måde vil et polypeptid blive 
dannet. 
 
4.1.8 Proteinsyntese 
I proteinsyntesen kan man sige at der er to processer; Transskription og Translation (Se figur 
4.7). Under transskription er der dog nogle under processer, som kaldes for RNA trimning.[6] 
 
Figur 4.7 En oversigt over trinene i proteinsyntesen. Det første, længst til venstre, viser DNA dobbelthelixen. 
Der sker en transskription, som giver mRNA. mRNA kommer så over i ribosomerne, som oversætter, 
translaterer, mRNA til aminosyrekæder og dermed også proteiner. [22] 
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Ved transskriptionen bliver en af DNA-strengene aflæst af en RNA polymerase, som er et 
specialiseret enzym, der kan binde sig til et bestemt sted på DNA. Dette sted kaldes for 
promotoren. Promotoren er placeret lige før starten af et gen. Man kan sige at DNA bruges 
som skabelon til RNA. Polymerasen danner så et RNA molekyle, ved at tilføje de rigtige 
nukleotider, der er givet af baserækkefølgen i den ene DNA-streng. Dette sker indtil 
polymerasen møder et stop signal. Man har nu fået et pre-mRNA (primær RNA) molekyle, 
som næsten svarer til det bestemte gen (se figur 4.8 (b)).[6] Grunden til det endnu ikke er helt 
færdigt er, at der i pre-mRNA findes både kodende dele (exons) og ikke-kodende dele 
(introns). Før RNA molekylet er et modent mRNA, som er klar til translation, skal alle 
introns ”trimmes” af, og exons splejses sammen og danne det modne mRNA. De første trin i 
RNA-trimningen har at gøre med de to ender af pre-mRNA, 5’ enden og 3’ enden (Se figur 
4.8). Der påsættes en 5’cap, som er en methyleret guanosin, der bindes til 5’enden af det 
nylavede RNA molekyle, og på den måde bliver molekylet beskyttet mod nedbrydning.[6] 
Derefter kløves pre-mRNA ved poly(A)-signalet, som er det signal, der viser, hvor 
kløvningen og efterfølgende påsætning af poly(A)-halen skal finde sted (figur 4.8 (c)). 
Poly(A)-halen sættes på ved hjælp af en poly(A)-polymerase. Poly(A)-halen er også med til at 
beskytte RNA-molekylet mod nedbrydning, men samtidig hjælper det ribosomerne med at få 
fat i mRNA og translationseffektiviteten forøges.[6] Til sidst fjernes introns fra RNA-
molekylet og exons splejses sammen (figur 4.8 (d) og (e)). Denne proces kaldes for 
splicing.[6] Det modne mRNA er nu dannet og klar til at blive transporteret ud i 
cytoplasmaet, hvor det vil blive aflæst og et polypeptid vil blive lavet i den proces, der kaldes 
translation (Se figur 4.9).[6] 
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Figur 4.8 Her ses hvorledes splicing af introns fra primær mRNA foregår. (b) Først sættes 5’cap på primær 
mRNA og (c) derefter sker påsætning af poly(A)halen. (d) og (e) Til sidst ”trimmes” introns fra og exons 
splejses sammen. Det modne mRNA er nu færdigt. [23] 
 
Helt generelt kan man beskrive translation, ved at rækkefølgen af baser i mRNA omsættes til 
en aminosyrerækkefølge i et polypeptid.[7] Den tidligere nævnte 5’cap er vigtig for at kunne 
binde et protein, som starter hele translationen. Faktisk kan ét moden mRNA translateres flere 
gange, fordi der er flere end ét ribosom, som ”står” i rækkefølge efter hinanden, klar til at 
translatere mRNA igen og igen. På figur 4.9 ser man at translationen sker ved at tRNA 
kommer og sætter sig på mRNA, ”som den hører til”. Med sig har tRNA en aminosyre, som 
codonet koder for. Derefter kommer et nyt tRNA og processen gentages for alle codons på 
mRNA’et indtil man har fået oversat hele mRNA’et til en aminosyre. 
 
 
(a) 
(b) 
(c) 
(d) 
(e) 
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Figur 4.9 Når mRNA kommer ind i ribosomet vil der være et tRNA, som har de komplementære codons med en 
tilhørende aminosyre som så sætter sig på mRNA’s codon. Det gentager sig for næste sekvens og her binder det 
næste aminosyre sig til det foregående. Ved den tredje tRNA, som binder sig, vil det første tRNA forlade 
ribosomerne for at gøre plads osv. [24] 
 
4.2 Muskler 
Dette afsnit omhandler opbygningen af muskelcellen og dens funktioner. Det er vigtigt at vide 
hvordan muskelen er opbygget og fungerer for at forstå, hvordan det er muligt at lave 
gendoping på musklerne.  
 
Den type muskler der oftest refereres til indenfor sportens verden, er den tværstribede 
muskulatur. Tværstribemuskler er de eneste muskler i kroppen, som er viljestyrede, dvs. de 
er de eneste muskler i kroppen, man kan kontrollere. Disse kaldes også skeletmuskulatur, 
fordi musklerne er de eneste som fæstes på skelettets knogler i modsætning til de glatte 
muskler, som f.eks. optræder i tarmen. Den muskel-gendoping vi vil se på foregår i de 
tværstribede muskler. Skeletmuskulaturen består af en masse muskelceller, og flere 
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muskelceller danner en muskel. Muskelcellerne eller muskelfibrene deles op i to typer, røde 
(type I) og hvide muskelceller (type II).[26] Røde og hvide muskelceller adskiller sig fra 
hinanden ved måden, de trækker sig sammen på. Røde muskelfibre trækker sig forholdsvis 
langsomt sammen og med lavere kraft. Røde muskelceller er kun i stand til at arbejde, når der 
er ilt til stede i cellen, og derfor er der også flere kapillærer (blodkar) omkring musklen og 
mere myoglobin (det som transportere ilt rundt i musklen) i muskelcellen. Hvide 
muskelceller arbejder i kortere tid, men med mere kraft end røde og kan udføre arbejde uden 
tilførsel af ilt.[27] Når der er ilt til stede i cellen, vil musklen forbrænde sukker for at få 
energi.6 
En muskel er opbygget af nogle muskelceller kaldet myofibre. Disse myofibre består igen af 
nogle muskelfibriller, som er omgivet af det sarcoplasmatiske reticulum, som er et system 
af rør[7], der blandt andet transporterer proteiner og ioner rundt inde i musklen. Hver af disse 
muskelfibriller, er opbygget at nogle protein-tråde, som hedder aktin og myosin. Det er disse, 
der gør det muligt for musklen at trække sig sammen (se figur 4.10). 
 
 
 
Figur 4.10 Figuren viser opbygningen af en muskel. Øverst(b) ses en muskelfiber(muskelcelle), der er 
opbygget af myofibriller, som igen består af en masse protein-tråde. Disse protein-tråde hedder aktin og 
myosin(c), og er den del af musklen, som gør det muligt for musklen at trække sig sammen.[28] 
 
 
                                                 
6
 6126 OHC (Sukker)+ 2O (Ilt) OH 2→ + 2CO + energi.  
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4.3 Myostatin  
Et af de proteiner, der findes i kroppen, er myostatin. Proteinet myostatin (også kaldet GDF-
8) tilhører en gruppe af proteiner kaldet transforming growth faktor- β (TGF-B)[14]. Dette er 
en gruppe af proteiner, som har en regulerende virkning på cellevæksten. Myostatin proteinet 
har vist sig at have en hæmmende virkning på muskelvæksten (både størrelsen af 
muskelfibrene og antallet af muskelfibre).[29] Det vil derfor betyde, at en hæmning af 
myostatin vil øge muskelmassen og give atleterne en fordel i en konkurrence.  
For at få et indblik i hvordan gendoping virker i forbindelse med myostatin og muskelceller, 
er vi nødt til at vide, hvilken rolle myostatin spiller for muskelvæksten.   
Myostatin-proteinet består af en sekvens af aminosyrer (Se figur 4.11), den første del er kaldet 
N-terminal, som er den del af proteinet, hvor der sidder et frit nitrogenatom (på figuren den 
lyseblå del). Derefter sidder et stykke kaldet propeptid (på figuren den mørkeblå del), denne 
del vil vi komme nærmere ind på i afsnit 5.2.2. Til sidst på proteinet sidder et stykke kaldet 
C-terminalen (på figuren den gule del)[11][30], dette stykke af proteinet har mulighed for at 
binde sig til en type receptor kaldet Activin type II receptors (ActRII).  
 
 
Figur 4.11 Opbygningen af myostatin-proteinet. Myostatin består af 3 dele, en del kaldet N-terminalen 
(lyseblå), et propeptid (mørkeblå) og C-terminalen ( gul). To myostatin-proteiner bindes til hinanden med 
disulfid-bindinger. Først fraspaltes N-terminalen og propeptidet (a). Propeptidet bliver dog stadig holdt fast til 
C-terminalen af nogle ikke-kovalente bindinger(b). Et enzym fraspalter propeptidet (d), og C-terminalen kan nu 
binde sig til receptoren.[31] 
 
Myostatin virker ved at binde sig til ActRII, men denne binding kan dog først finde sted, når 
myostatins propeptid er blevet fraspaltet. Propeptidet sidder således, at det ændrer strukturen 
på proteinet og dermed forhindrer, at myostatin kan binde sig til receptoren. Fraspaltningen af 
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myostatins propeptid sker inde i muskelcellerne. Dette sker ved at der dannes disulfid-
bindinger mellem to myostatin-proteiner, således at de to propeptider binder sig til hinanden 
og de to C-terminaler binder sig til hinanden. Når disse disulfid-bindinger er dannet, vil et 
enzym fraspalte N-terminalen og propeptidet ved at bryde de peptidbindninger, der har holdt 
propeptidet bundet til C-terminalen. Der er dog nogle ikke-kovalente bindinger, der stadig 
holder propeptidet bundet til C-terminalen.[11] Herefter vil myostatinet blive udskilt fra 
muskelcellen. Proteaser, som er proteinspaltende enzymer, vil, når myostatinet er blevet 
udskilt fra cellen, fraspalte propeptidet helt fra C-terminalen. Det vil herefter være muligt for 
myostatinet (C-terminalen) at binde sig til receptoren.   
 
 
Figur 4.12 Signalering vha. smad-proteiner. Når myostatins C-terminal (på figuren kaldet TGF-β) binder sig 
til en Activin type II receptor (den blå receptor), vil en Activin type I receptor blive aktiveret. Dette vil medføre 
fosforylering af proteinerne smad 2 og smad 3 (blå proteiner), og disse vil så danne et kompleks med smad 4. 
Dette kompleks vil transporteres til cellekernen, hvor det vil regulere transskriptionen, og dette vil medføre en 
hæmning af muskelvæksten.[32] 
 
Når myostatinet så binder sig til receptoren, vil der ske en fosforylering af en anden type 
receptorer kaldet Activin type I receptor, som vil blive aktiveret. Fosforyleringen er den 
proces, hvor der bliver fjernet en fosfatgruppe fra ATP (Adenosintriphosphat, som er det stof 
i cellerne, der fungerer som transportør af energi) som i stedet bliver tilført til et andet 
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organisk stof, hvorefter ATP bliver omdannet til ADP (Adenosindiphosphat).[9] Aktiveringen 
af denne Activin type I receptor medfører, at der startes en afsending af et signal ind gennem 
cellen. Signaleringen vil ske ved fosforyliseringen af nogle proteiner kaldet smad (Se figur 
4.12).  
Når myostatin aktiverer en Activin type I receptor, vil to smad proteiner smad2 og smad3 
blive fosforyleret (der vil blive sat fosfor på), og herefter vil disse smad proteiner danne et 
kompleks med en anden type smad protein kaldet smad4. Komplekset vil derefter bevæge sig 
fra cellens cytoplasma og ind til cellens kerne, hvor komplekset vil regulere 
transskriptionen, således at der vil blive produceret en mindre mængde muskelfibre.[11]   
        
4.4 Genterapi 
For at kunne komme med forslag til, hvordan man eventuelt kan spore brugen af gendoping, 
vil vi i de kommende afsnit beskrive nogle metoder til at udføre gendoping. For at kunne 
finde mulige sporingsmetoder er vi nødt til at vide, hvordan gendoping virker. Dette er 
nødvendigt for at undersøge, om der muligvis kunne findes proteiner eller andre bivirkninger 
ved gendoping, som vil være mulige at spore. 
Når man snakker om at bruge gendoping i forbindelse med muskler, taler man om at forsøge 
at bremse kroppens produktion af proteinet myostatin. Dette kan gøres ved brug af en teknik 
kaldet antisense-teknik, som også benyttes indenfor genterapi. 
 
4.4.1 Antisense-teknikken 
Antisense-teknikken er en teknik, som mht. til gendoping i muskler, vil forsøge at bremse 
kroppens egen produktion af myostatin[33], således at der ikke længere er noget protein til at 
bremse musklernes vækst. Dette gøres ved at blokere det mRNA, som det gen man forsøger 
at bremse, producerer. Man ødelægger altså ikke selve genet for myostatin, men blokerer 
simpelthen for det mRNA, der koder for produktionen af myostatin. 
Antisense laves ved at fremstille et gen, som koder for et stykke mRNA (antisense-mRNA), 
der er komplementært eller ”modsat” det mRNA, som koder for det protein man forsøger at 
blokere. Hver gang der i det oprindelige mRNA optræder basen adenin, vil der i det indsatte 
mRNA være basen urasil, og omvendt. Ligeledes vil der hver gang, der optræder cytosin i det 
oprindelige mRNA, være guanin i antisense-mRNA. 
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Dette antisense-gen indsættes derefter i cellernes arvemateriale, hvor det vil begynde at 
producere antisense-mRNA. Når antisense-mRNA’et kommer ud i cellens cytoplasma, vil det 
binde sig til det oprindelige mRNA. Når de to mRNA-strenge har bundet sig til hinanden, er 
det ikke muligt for ribosomet at aflæse mRNA’ets basesekvens, og det bliver derved umuligt 
at translatere det oprindelige mRNA til protein (Se figur 4.13). Virkningen af dette er, at 
produktionen af proteinet myostatin vil stoppe. Dette betyder, at der ikke længere er noget, 
der bremser musklernes vækst, og de vil derfor vokse voldsomt.  
 
Figur 4.13 På figuren optræder det arvemateriale, der kommer ind i cellen som antisense-DNA, men det 
antisense vi snakker om vil være antisense-RNA. Da vi har indsat et gen til at producere vores antisense, vil det 
blive lavet som mRNA. Virkningen af RNA’et er dog den samme som ved brug af DNA. [12] 
   
Når man på denne måde indsætter et nyt gen i personens arvemateriale, vil virkningen være 
permanent, men kun i den ene celle hvor genet er blevet indsat. Når dette indgreb er foretaget, 
fortsætter produktionen af antisense-mRNA, og produktionen af myostatin vil derfor fortsat 
blive hæmmet.  
Dette er dog kun muligt, hvis det lykkes at få antisense-genet ind i cellens arvemateriale. Da 
genet ikke af sig selv kan komme ind i cellen og integrere sig i arvematerialet, er man nødt til 
at finde en metode til at transportere genet ind i cellekernen. Denne transport kunne ske ved 
hjælp af en vektor, som blandt andet kan være et virus eller et lipid.[34] Dette vil blive 
beskrevet nærmere i afsnit 4.4.3 om vektorer.    
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4.4.2 Antagonister 
En anden teknik til at forhindre myostatin i at bremse musklernes vækst er ved hjælp af en 
antagonist. En antagonist er et stof, som kan binde sig til en receptor og forhindre det stof, 
der egentlig skulle binde sig til denne receptor, i at gøre dette, i vores tilfælde myostatin.[7] 
En antagonist til myostatin er proteinet follistatin.   
Når myostatin bliver forhindret i at binde sig til receptoren, vil det medføre, at proteinet 
mister sin funktion. Dette vil dog ikke betyde, at der slet ikke er noget myostatin, der binder 
sig til receptorerne, men bare at der er en mindre mængde myostatin, som binder sig. Det er 
vigtigt at disse inhibitorer bliver produceret i større mængder end myostatinet. Da begge 
stoffer er i stand til at binde sig til receptoren, handler det derfor om at sørge for, at der er 
større sandsynlighed for at antagonisten binder sig til receptoren, end for at myostatin binder 
sig. Når man bruger en antagonist til at lave gendoping, sætter man et gen ind i personens 
arvemateriale, som vil begynde at producere antagonisterne, der så vil binde sig til de 
pågældende receptorer. Det er også muligt at hæmme myostatinet ved at bruge en inhibitor, 
som er et stof, der binder sig til myostatinet og forhindrer at myostatinet kan binde sig til 
receptoren. Da proteinet myostatin nu har en anderledes struktur, kan det ikke længere binde 
sig til receptoren. Et eksempel på en sådan inhibitor kan være det propeptid, der er bundet til 
myostatin7. Dette vil betyde, at proteinet ikke længere vil være i stand til at aktivere 
afsendingen af signalet ind gennem cellen. Ligesom med antisense-teknikken er der også her 
brug for en vektor til at få det nye gen ind i cellernes arvemateriale. Virkningen af denne 
behandling vil være permanent, så når man først er begyndt at producere antagonister til at 
bremse virkningen af myostatin, stopper denne produktion ikke igen af sig selv.                
 
4.4.3 Vektorer  
Når man skal kigge på mulige metoder til at spore brugen af gendoping, som hæmmer 
myostatin, er det muligt, at man vil kunne spore den vektor, som er blevet brugt til at indføre 
det nye gen i cellerne. Da vi har valgt at tage udgangspunkt i gendoping i forbindelse med 
muskelcellerne, vil vi kigge lidt nærmere på de vektorer, der kan bruges til dette formål. 
En af de mest brugte metoder til overførsel af gener til en celle, er ved at bruge 
viruspartikler som vektorer.[34] Viruspartikler kan blive optaget i kroppens celler, dog er 
                                                 
7
 Se afsnit 4.3 Myostatin. 
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viruspartiklerne ikke i stand til selv at formere sig, de kan kun replikere deres arvemateriale, 
når de er inde i en celle.[7] Da alle viruspartikler ikke er af samme type, er det heller ikke alle 
typer af virus, der har de samme egenskaber. Man kan derfor med fordel benytte nogle 
bestemte typer af virus til at udføre gendoping, alt efter hvilke steder i kroppen man skal 
forbedre. Dette er dog ikke relevant i forhold til vores problemstilling, vi vil derfor ikke 
komme nærmere ind på dette i denne rapport. Et virus er opbygget af RNA eller DNA 
omgivet af en kappe af proteiner.[8] Før et virus kan bruges som vektor, er man nødt til at 
fjerne noget af virusets eget arvemateriale og i stedet sættes det nye ønskede gen ind. På 
denne måde bliver vedkommende, som får viruset ind i sig, ikke syg af virusets egentlige 
arvemateriale. Når viruset kommer hen til cellen, vil det blive optaget i cellen, hvorefter 
virusets arvemateriale bliver integreret i cellens eget DNA. Cellen vil dernæst begynde at 
producere de genprodukter virusets arvemateriale koder for, i vores tilfælde antisense-mRNA 
eller en myostatin-inhibitor. Dette vil som tidligere nævnt hæmme virkningen af myostatin og 
dermed fremme muskelvæksten.      
Præcist hvordan dette eventuelt kan bruges til at spore gendoping, vil vi komme ind på i afsnit 
5.4.5. Sporing af virus vektorer.   
Der er dog nogle risikoer ved genterapi, man er nødt til at tænke på. Når virusets 
arvemateriale bliver integreret i cellens DNA har man ingen kontrol over, hvor i DNA’et det 
nye gen bliver sat ind.[13] Man kan derfor risikere at det nye gen bliver sat ind i et af de 
gener, der allerede er i DNA’et, og dermed ødelægger dette gen. Man kan også forestille sig at 
dette kan muliggøre en evt. sporing.   
 
4.5 Sammenfatning for teori 
Forståelsen for DNA og det der omkranser dette emne, er essentielt for at forstå, hvilke 
metoder der bruges til gendoping. Antisense er en teknik, der kun har effekt i én celle, nemlig 
den celle hvor antisense-genet sættes ind. Det betyder, at det kun er lige præcis den 
muskelcelle, som vektoren er kommet i kontakt med, som ikke får produceret myostatin. Man 
nøjes ikke med kun at sprøjte én vektor ind. Det er mange vektorer, der sprøjtes ind i kroppen, 
for at det kan påvirke så mange muskelceller som muligt. Det samme gælder for follistatin og 
propeptid. I tilfældet med follistatin og propeptid har vektoren fået et gen ind, som koder for 
enten follistatin eller propeptid. Forskellen på antisense, follistatin og propeptid er, at 
follistatin og propeptid er proteiner, som vil komme ud i blodstrømmen, hvor antisense er en 
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genkode for et mRNA, der er komplementær til myostatins mRNA. På den måde forhindres 
proteinsyntesen af myostatins mRNA. Det kan ikke måles ved en blodprøve, da antisense ikke 
kommer ud i blodstrømmen. Det vil aldrig komme længere end til cellens cytoplasma. 
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5. Resultater 
De forsøg, der beskrives i de følgende afsnit, skal hjælpe med at forstå myostatin lidt bedre. 
Det gøres ved at se på, hvilke resultater man har fået i de forskellige forsøg, hvor der er set på 
myostatins virkning. Samtidig skal afsnittet også hjælpe med at kunne overveje eventuelle 
faktorer, som man kan spore. Alt dette skal være et fundament for vores diskussion og dermed 
gøre det muligt senere at komme med en konklusion.  
Forsøget med drengen og det sidste forsøg med musene er vigtige, når vi sammenligner de to 
forsøg for at kunne konkludere, hvorvidt denne form for gendoping er relevant eller vil blive 
relevant i fremtiden.  
 
5.1 Naturlig mutation af myostatin hos baby 
I dette afsnit vil vi skrive lidt om de observationer og forsøg, der er blevet lavet med en baby, 
som blev født med en unormal stor muskelmasse, og de konklusioner vi kan komme frem til 
ud fra dette. Dette afsnit skrives også for at se på effekterne af mangel på myostatin i kroppen, 
for at fokusere på naturlig mutation og for at finde mulige måder at kunne spore gendoping 
på. 
 
En sund og frisk mor fødte i Berlin i Tyskland en lille baby dreng efter en helt normal 
graviditet. Den lille dreng vejede, hvad normale nyfødte drengebørn vejer. Efter et par timer 
fik han dog ufrivillige muskelspasmer og blev indlagt til undersøgelser. Hans muskler i lårene 
og overarmene virkede større end normalt, men bortset fra øgede reflekser i senerne, var hans 
fysiske undersøgelse normal. Ved en test blev det konstateret, at hans lårmuskler var meget 
større end normalt. Det blev udelukket at hans store muskler kunne skyldes forhøjede værdier 
af testosteron, unormalt små mængder af sukker i blodet eller insulin-lignende 
vækstfaktorer. Derimod blev der lavet mange andre undersøgelser for at finde ud af hvad den 
lille dreng kunne fejle, og hvad der kunne være årsagen til hans store muskelmasse. 
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Figur 5.1 Billede af drengen ved seks dages alder og 7 måneders alder.  
Pilene indikerer hvor hans overdrevne muskler kan ses.[14] 
 
Resultaterne af de mange undersøgelser gav mange spændende svar. Blandt andet viste en 
ultrasonografi, da han var seks dage gammel, at den lille drengs lårmuskler var en hel del 
større end hos andre børn af samme køn og alder (Se figur 5.1). Tykkelsen på laget af fedt 
under huden var derimod mindre end hos andre børn af samme køn og alder. Det tyder altså 
på at drengen havde nogle af de samme fysiske symptomer, som også køer og mus med 
mutation i myostatin genet har. Nemlig en forøgelse af muskler og en reduktion af fedt. På 
baggrund af disse iagttagelser, har man ledt efter eventuelle mutationer hos drengen og hans 
moder. Hos drengen fandt man at, i en særlig nukleotid var guanin ombyttet med adenin på 
begge alleler, og hos moderen var den samme mutation, men kun på et allel. Ved 
sammenligning med 200 personer med samme etniske baggrund, fandt man at ingen af dem 
havde den samme mutation. Derfor kan man udelukke at det var en naturlig variant uden 
effekt, og dette tyder altså på, at denne mutation er tegn på, at genet for myostatin er blevet sat 
forkert sammen. 
For at teste om der var hold i denne påstand blev der udført forsøg på muskel- og ikke 
muskel-celler dyrket i laboratorium. Man analyserede både wild-type menneske myostatin 
mRNA og muteret menneske myostatin mRNA for deres opbygning, et af disse forsøg viste at 
næsten 70 % af den muterede form af mRNA var sat forkert sammen. Dette gav mistanke om 
at proteinet myostatin ikke bliver ordentligt dannet. Fejlen kan evt. skyldes, at et slutcodon er 
kommet for tidligt ind i proteinsyntesen og at myostatin processen er blevet stoppet før tid. 
Derved er proteinet myostatin ikke blevet dannet. For at bekræfte denne teori blev der lavet 
flere forsøg, for at spore mængden af myostatin i cellerne, både i wild-type udgaven og i den 
muterede. Resultatet viste at der næsten ikke fandtes myostatin i den muterede celle. 
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For at teste om de samme resultater også gjaldt for den lille baby, blev der lavet forsøg på 
nogle af cellerne i hans krop, som er meget følsomme for uregelmæssigheder i 
transskriptionen8. Disse celler bruges ofte til at lokalisere mutation i mRNA, og ved hjælp af 
disse forsøg blev det konstateret, at der ikke fandtes noget myostatin-mRNA i drengens celler. 
For at være helt sikker skulle hans blod også testes for myostatin protein. Dette er gjort før på 
mus og rotter, men da mennesker har et lavere cirkulerende myostatin niveau, er det 
betydeligt sværere at detektere på mennesker. Men ved hjælp af flere forskellige antistoffer 
som bindes til propeptid9, kan man detektere myostatin i blodet10. Mængden af myostatin som 
blev fundet på denne måde, var størst hos rotter, mindre hos testpersoner af samme alder og 
køn som drengen og nul hos drengen selv.  
Alt dette viser altså af drengen har en mutation i myostatin genet som gør myostatin i kroppen 
inaktivt, og som åbenbart virker på samme måde hos mennesker, mus og køer.[14] 
Da myostatin påvirker muskelvæksten har der også været en del bekymringer om drengens 
hjerte som jo er en muskel som alle andre, og hvis alle andre muskler vokser uhæmmet, kan 
det samme jo tænkes at ske for hjertemusklen. Derfor valgt lægerne at fra hans fødsel og hvert 
sjette måned derefter at udføre både ekkocardiografi og elektrocardiografi af hans hjerte. 
Begge prøver har været normale frem til at han er 4½ år.[14] Efter denne alder har vi ingen 
opfølgende rapporter om drengen og hans tilstand, men højst sandsynligt vil undersøgelserne 
blive ved, da risikoen for at hjertet begynder at vokse uhæmmet forekommer så længe 
drengen lever. 
Ved en alder af 4½ år har drengen stadig øget muskelmasse og muskelstyrke og kan holde 3 
kg vægte i hver hånd med udstrakt arm, men ellers har hans motorik og mentale udvikling 
været normal. Det er meget muligt at denne mutation har været arvelig; flere 
familiemedlemmer har nemlig været kendte for at være stærkere end normalt. Hans 24-årige 
mor har store muskler og har tidligere været professionel atlet, men har ikke så overdreven 
muskelmasse som sin søn og er ellers fysisk rask. Også en mand i familien, som tidligere har 
arbejdet som bygningsarbejder, har været så stærk at han har kunnet løfte meget tunge brosten 
med hånden.[14] 
 
                                                 
8
 Se afsnit 4.1.8 Proteinsyntesen. 
9
 Se afsnit 4.3 Myostatin. 
10
 Se afsnit 5.4.4 ELISA-testen. 
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Denne artikel og hele situationen med den lille dreng, bekræfter de påstande der er og har 
været om myostatin og dets påvirkning på muskler. Dette viser også at det er tydeligt 
sammenhæng mellem myostatins virkning hos mennesker og dets virkning på dyr, som der jo 
er blevet lavet mange flere forsøg og undersøgelser på. Mange af disse resultater, kan man nu 
med stor sandsynlighed, også relatere til mennesker. 
Ud fra alle de undersøgelser, som blev lavet i forbindelse med drengen, kan man antage, at 
hvis man arver en mutation fra begge forældre, så kommer det til udtryk i alle muskelceller i 
hele kroppen. Er det derimod en naturlig mutation som sker af sig selv, så ville det højst 
sandsynligt kun ske i en celle i kroppen, og derfor næppe have nogen påvirkning overhoved. 
Det kan dog ske, hvis mutationen opstår i fosteret, hvor der stadig foregår celledeling, at 
mutationen føres videre til nydannede celler. Dette kan dog anses for meget usandsynligt og 
det sker kun meget sjældent. Hvis det nu ikke var naturlig mutation, men gendoping, der var 
skyld i at myostatin blev hæmmet eller slet ikke var til stede i kroppen, så ville det ikke være i 
alle muskelceller i hele kroppen, men heller ikke i kun én celle, så ville det nemlig ikke have 
nogen effekt. Det ville derimod være i muskelcellerne i et bestemt område, hvor det er ønsket, 
og hvis dette kan påvises med de forsøg, som bliver brugt hos drengen, så vil dette kunne give 
en stærk mistanke om at gendoping har fundet sted, men der vil med denne metode nok altid 
være en smule usikkerhed. 
De metoder som bliver brugt til at spore myostatin i kroppen er dels ved analyser af mRNA i 
celler og dels ved at måle mængden af særlige protein i blodet. I forbindelse med evt. 
dopingkontroller i fremtiden, virker det ikke så besværligt at teste for doping igennem en 
blodprøve. Derfor virker dette som en evt. fornuftig måde at kunne spore brug af gendoping 
på.  
 
5.2 Forsøg med mus 
I dette afsnit fremstilles 4 forskellige forsøg. Det første forsøg omhandler myostatins 
funktioner ved at betragte knockout mus. Det andet og tredje forsøg omhandler begge om 
hvorvidt propeptid og follistatin proteiner er inhibitorer for myostatin og hvorledes de kan 
måles. Det fjerde forsøg omhandler en mulig bivirkning ved myostatin mutation eller 
inhibition. Disse forsøg er vigtige, da de giver en viden, som er med til at enten bekræfte eller 
afkræfte underspørgsmålet ”Vil anvendelsen af denne form for gendoping blive relevant?”. 
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De delkonklusioner vi kommer frem til, vil blive diskuteret kort efter hvert forsøg og tilslut 
vil de blive samlet i et afsnit for sig selv til sidst i kapitlet. 
 
5.2.1 Knockout mus 
Forskerne fjernede genet for myostatin i mus, og kaldte dem for knockout mus. Musene blev 
observeret for fysiske forandringer. Det viste sig at knockout mus fik en forøget kropsvægt på 
omkring 30 % i løbet af 2-5 måneder, og næsten hele kropsvægten skyldtes øget 
muskelmasse. Sammenlignede forskerne resultaterne af forøget muskelmasse i individuelle 
muskler fra knockout mus med muskler magen til i wild-type mus i samme alder, så de en 
forøgelse af muskelmasse på 262 %. Forøgelsen af muskelmassen skyldtes forøgelse i antallet 
af muskelfibre såvel som forøgelse af tykkelse af muskelfibre.[11] Ved 9 måneders alderen 
blev knockout musene undersøgt, og det viste sig, at der stadig var en overproduktion af 
muskelmasse, men den samlede kropsvægt, sammenlignet med wild-type mus, havde 
normaliseret sig.[11] Grunden til at vægten havde normaliseret sig, var fordi at den øgede 
muskelmasse havde reduceret fedtdepoterne.  
Ved at parre mus med særlige gener, der kan slette genet for kodning af det modne myostatin-
gen, kunne forskerne se effekten af myostatin efter fødslen, fordi myostatin-genet i denne 
situation først ændredes 2 dage efter fødslen.[11] Her så man, at der var en øget muskelvækst 
på ca.77 % i pectoralis-musklen samt, det mere vigtige for netop vores projekt, at tibialis-
musklen blev forøget med ca. 71%.[11] 
 
Med disse forsøg kunne forskerne konkludere at myostatin havde en hæmmende effekt på 
muskelceller med det formål at forhindre muskel-hypertrofi. 
 
Disse resultater viser, at der er en betydelig fysisk ændring i muskulaturen. Denne iagttagelse 
kan bakke op om vores tanker om at præcis denne form for doping kan være ”attraktiv”. Den 
kan være ”attraktiv” for sportsudøvere, der ønsker en eksplosiv muskeleffekt, som også 
kræver en øget muskelmasse. 
5.2.2 Inhibitorer for myostatin 
I dette forsøg havde forskerne isoleret myostatin fra normale mus og menneskers blod ved at 
benytte et antistof, som genkender myostatin. De analyserede resultatet ved at benytte nogle 
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metoder, der kan vise at myostatin binder sig til hovedsageligt to proteiner. Det ene er 
myostatins eget propeptid og det andet er et follistatin-relateret gen, som også kaldes for en 
antagonist.[36] Ved disse forsøg så de at en overeksponering af propeptid såvel som 
follistatin, ved ellers almindelige mus, førte til en forøgelse i muskelmasse, magen til den de 
så ved knockout mus, som helt ”manglede” genet for myostatin (Se figur 5.2). Altså måtte de 
konkludere at propeptid og follistatin hæmmer myostatin.[36] 
Propeptidet binder sig til myostatin og forhindrer myostatin i at binde sig til receptorerne på 
muskelceller. For at myostatin skal kunne binde sig, skal propeptidet altså fraspaltes. 
Forsøgene viste også at over 70 % af myostatin i blodet binder til dets propeptid. Forskerne 
konkluderede, at da 70 % af myostatin bandt sig til propeptid, måtte propeptid have en 
regulerende effekt på myostatin in vivo.[36] 
 
 
Figur 5.2 Øget muskulatur i mus pga. overeksponering af follistatin. Til venstre ses en kontrol mus. Øverst er 
de levende mus og de nederste tre ruder og rækker er billeder af døde mus, som er blevet flået for bedre at kunne 
se muskulaturen.[37] 
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I et andet forsøg magen til det der  lige er beskrevet, konkluderede de, ud fra et forsøg hvor de 
havde lavet en overeksponering af propeptid og follistatin, at propeptid og follistatin kan 
benyttes til at blokere signal-vejen for myostatin og dermed forhindre myostatin i at ”virke” 
hensigtsmæssigt.[29] 
 
Disse forsøg viser altså, at der findes måder, hvorpå det er muligt at hæmme myostatins 
virkning. Metoder som kunne være attraktive for dem som spekulerer i at benytte gendoping. 
Man kan altså vælge at benytte en overeksponering af propeptid eller follistatin, som begge er 
proteiner, der findes naturligt i kroppen, og dermed også vil være svære at detektere.  
5.2.3 Bivirkninger ved overeksponering af myostatin inhibitorer 
Forskere har udført forsøg, hvor de ikke blot måler muskelmassen ved hæmning af myostatin, 
men også muskelstyrke. De benyttede to forskellige racer mus med to meget forskellige 
genetiske baggrunde, men begge med en mutation i genet for myostatin. Der blev udført 
forskellige tests på musklerne for at se om muskelstyrke fulgte proportionalt med 
muskelmassen. Når disse tests blev sammenlignet med wild-type mus, viste det sig, at deres 
muskelmasse var betydelig større end wild-type mus i samme alder. Det viste sig dog også at 
muskelstyrken hos de to muterede mus var betydelig lavere end deres wild-type artsfæller. Alt 
dette tyder på, at mangel på myostatin komprimerer kraftproduktionen, da evnen til at optage 
ilt i skeletmuskulaturen tabes.[38] Man kan sammenfatte resultaterne af forsøgene således; 
der var en tydelig indikation om at muskelmasse og muskelstyrke ikke var proportionale, og 
de muterede mus havde ingen fordelagtig styrke sammenlignet med wild-type mus. [38] 
Det findes kvæg, som besidder en naturlig mutation af myostatin. Det har også været med til 
at inspirere forskere til at se på hvilke faktorer, der skal til for at få lignende effekt, som dette 
kvæg, med henblik på at kunne bruge det til genterapeutiske formål.  
Et af de kvæg er Belgian Blue, som har en øges muskelmasse sammenlignet med andre kvæg. 
Man ved, at Belgian Blue har en myostatin-sekvens, hvor det 11. nukleotid i det tredje exon er 
slettet. Dette medfører et frameshift, og på den måde udelukkes enhver form for aktivitet i 
myostatin fuldstændig.[39] 
Det er sagt at i dobbelt muskel kvæg, såsom Belgian Blue, er der større tendens til muskel-
skader ved vedvarende motion.[38] 
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Med dette forsøg kan det tyde på, at man ved gendoping kan miste sin muskelstyrke, hvilket 
er interessant, da det betyder, at der er andre funktioner i kroppen, som også enten hæmmes 
eller forstærkes. Det kunne være nogle proteiner, som hjælper med iltoptagelsen i musklerne, 
der måske hæmmes, når man benytter den form for gendoping, hvor man hæmmer myostatin. 
Det er muligt at disse proteiner eller enzymer kunne benyttes som faktorer, når man skal spore 
gendoping af myostatin. 
Samtidig er det også den mulighed, at man helt kan se bort fra muligheden for at gendoping af 
myostatin vil blive benyttet, når det nu ikke giver en større styrke, men blot en øget 
muskelmasse.  
 
5.3 Sammenfatning af forsøg 
Det er vist at myostatin er en hæmmende faktor for muskelvækst og ved enten at fjerne den 
eller hæmme den, kan man øge sin muskelmasse. Dette giver en begrundet mistanke, til at 
gendoping vil blive en meget benyttet form for doping inden for sportsverdenen. Hvilket også 
svarer på et af de underspørgsmål, som gruppen har stillet; nemlig om denne form for 
gendoping, som vi har valgt at fokusere på, vil være relevant og i så fald hvornår, fx til OL 
2008. På den anden side er det sidste forsøg en modsigelse af selv samme spørgsmål. Hvis 
muskelstyrke ikke øges samtidig med at muskelmasse øges, vil det ikke gavne eliteudøveren 
at eksploitere gendoping af myostatin. Der er dog det faktum, at der blot er én rapport, som 
omhandler muskelstyrke kontra muskelmasse. Til gengæld er der flere rapporter, som 
dokumenterer for, at mangel eller hæmning af myostatin har en forøgelse i muskelmasse, og 
der nævnes ikke noget om, at muskelstyrken forringes.  
Det er dog svært at udelukke det sidste forsøgsresultat, da det er det nyeste rapportforsøg af 
de 4, og det kan tænkes, at andre forskere ikke har haft sammen overvejelser og derfor har 
overset netop denne faktor. 
Ser man bort fra dette og ser på, hvorledes man kan hæmme myostatin, kan det give en 
indikation om, hvorledes man kan spore gendoping. Dette kan hjælpe med at belyse en af 
vores overvejelser; at det må være muligt at kunne måle mængden af et protein, der fungerer 
som hæmmer. Ét problem kan dog være, at der findes mange flere forskellige proteiner, der 
har en hæmmende virkning på myostatin, som man endnu ikke har taget i betragtning.  
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5.4 Detektering 
Det er vigtigt at vide, at der allerede findes forskellige metoder, hvor man kan måle den 
kvantitative mængde af proteiner i blodet, og man kan med stor nøjagtighed måle 
koncentrationen af bestemte proteiner. Der er også metoder, hvor man kan se på selve 
arvematerialet og se hvorvidt, der er sket en ændring eller om der er noget, som ikke burde 
være der. Alt dette, samt den viden vi har fået fra teorien og forsøgene, er vigtigt for endelig 
at beslutte, hvilke metoder der er bedst at bruge for at kunne spore gendoping.  
 
5.4.1 PCR ( Polymerase Chain Reaction) 
PCR-metoden er oplagt at bruge ved sporing af gendoping, hvis man har fået sat et eller flere 
gener ind i arvematerialet, hvor man så kan detektere ændringer i DNA'et. 
 
PCR-metoden er en metode til at opformere en bestemt basesekvens i DNA. Metoden blev 
udviklet i 1984 af et firma, som hedder Cetus Corporation. Man kan altså kopiere en enkelt 
DNA-streng til flere millioner stykker i løbet af et par timer. 
Det er et vigtigt redskab i fx at påvise et bestemt gen, da man kan give det ønskede gen en 
visuel markør eller måske en radioaktiv markør, så man kan påvise det bestemte gen i fx 
noget DNA. 
For at denne metode kan finde sted skal fire vigtige ting være til stede 
1. den bestemte basesekvens, som ønskes kopieret  
2. korte kendte sammenhængende basesekvenser, som bruges som ”primer”, som vil 
sætte sig på det stykke af DNA'et, som ønskes amplificeret 
3. DNA polymerase, et enzym som skal bruges til DNA-replikation  
4. enkelte nukleotider, som skal fungere som nye byggeklodser på det nye DNA 
 
Selve metoden består i tre overordnede trin, som bliver gentaget i en automatisk PCR-
maskine.  
Første trin: Man varmer DNA'et op til 95oC, så man bryder hydrogen-bindingerne og på 
denne måde brydes DNA'et op i to strenge. Andet trin: Man køler DNA'et ned til 50-70oC, så 
primere kan sætte sig på bestemte basesekvenser, på genets start og stop-koder. Tredje trin: 
Ved hjælp af DNA-polymerase vil genet, som er blevet fundet af primeren, blive opformeret 
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så man har mange kopier af genet.[15] Denne proces bliver gentaget 30-60 gange, så 
mængden af genet er eksponentielt stigende. Men det er ikke uden problemer, for hvis der 
sker en forurening under processen vil det ødelægge forsøget, så metoden kræver derfor 
klinisk rene forhold. Når man har fået påvist det ønskede gen, kan man ikke fastlægge, hvor 
meget der er til stede, da man har lavet en stor mængde ved hjælp af PCR-metoden, så det er 
også problematisk (Se figur 5.3) [15] 
Vi er ved denne metode nødt til at kende sekvensen på det gen vi vil finde, da det ellers vil 
være som en nål i en høstak, at lede efter et gen uden en kendt sekvens. 
Men hvis vi ved hvad vi leder efter kan man målrettet lede efter genet. Og hvis der er 
ændringer i den DNA-region vi kigger på, må vi tage kontrolprøver på andre celler i kroppen 
for at være sikker på, at det ikke er en naturlig mutation. Hvis det så viser sig at det kun er 
lokalt i den givne celle og ikke i hele kroppen, at ændringer er sket, kan det være tegn på at 
gendoping er foretaget.  
 
Figur 5.3 Figuren viser hvordan man kan få flere stykker DNA 
 af et bestemt stykke af DNA ved hjælp af start-primer (grøn) og stop-primer (rød) og 
 trinene for syntese af DNA. [40] 
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5.4.2 Microarrays 
En metode til at spore en mulig gendoping, ved brug af antisense til myostatin, er ved at lede 
efter antisense til myostatins mRNA. Antisense-genet vil være inkorporeret i arvematerialet. 
Man vil ved microarrays finde ud af, hvor stor en mængde af alt mRNA der er, i en given 
celle. Metoden microarrays er at man finder den komplementære basesekvens, cDNA, til det 
givne mRNA. Forudsætningen for at kunne bestemme mRNA er, at man må have kendskab til 
hele cellens mRNA. Det vil sige, at man skal have kendskab til hver enkelt mRNA, der bliver 
produceret, så man målrettet kan lave prober til et bestemt mRNA. Der bliver lavet 22 
forskellige prober til et mRNA, som passer til et stykke af mRNA'et. Hver probe har en 
længde på 25 nukleotider. De 22 forskellige prober kan binde sig til mRNA'et på chippen. For 
at kunne bestemme mængden af mRNA, der er hybridiseret til de enkelte prober, må man lave 
en detekteringsmetode, som er simpel og følsom. Derfor er det oplagt at man mærker RNA, 
før der bliver påbegyndt en microarrays, med et stof som er fluorescerende fx biotin, som vil 
lyse op ved laserlys. Figur 5.4 nedenfor illustrerer metoden microarrays. 
 
Trinene fra mRNA til et microarray (Se figur 5.4 ) 
1. Man har noget mRNA, som først skal laves om til komplementær DNA ved hjælp af 
revers transskription og så får man det mærket med biotin, og ved in vitro 
transskription får man det enkelte cDNA. 
2. Så vil man bruge et restriktionsenzym til at klippe den enkelte streng i små stykker. 
3. Så vil man tilføre de fragmenterede stykker af cDNA på et microarray-chip, som har 
de enkelte prober på sig. 
4. Så vil de fragmenterede stykker gå sammen med deres komplementære prober og ved 
at vaske og give dem et stof, som får dem til at lyse op ved laserlys, kan man ved en 
analytisk maskine registrere helt specifikt, hvad der er til stede (Se figur 5.5). 
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Figur 5.4 Denne figur viser hvordan vi ved hjælp af noget RNA 
laver noget komplementær DNA, som så bliver kvantificeret [42] 
 
 
  
Figur 5.5 Figuren viser scanningen af en microarray-chip, 
 som bliver belyst med laserlys [43] 
 
Vi kan så ud fra microarrays-metoden, få cDNA'et for antisensen til myostatin. Da antisensen 
er komplementær til myostatins mRNA, så vil cDNA'et til antisensen være mRNA'et for 
myostatin, og det vil så betyde at man har gendopet sig ved hjælp af antisense. 
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5.4.3 Real Time-PCR 
RT-PCR er efter samme principper som i microarrays, men her vil man gerne bestemme 
mængden, af det man har fundet med PCR ved hjælp af måling af et fluorescerende stof 
(flourefor). Derfor er der en sammenhæng mellem mængden af det fluorescerende stof og 
mængden af det, som er fundet ved PCR. En af de mest anvendte kemiske informatører til 
bestemmelse af mængden af PCR, er Taqman (Se figur 5.7). Taqman er en probe, som er 
komplementær til et mRNA. Det er det mRNA, vi gerne vil have kvantificeret. Taqmans 5' 
ende er mærket med flourefor og dens 3' ende er mærket med en Quencher (se figur 5.6), som 
er et stof, der skærmer for flourefor. Inden hydrolysen sker, er de to stoffer fysisk tæt på 
hinanden, og flourefor vil derfor ikke lyse op. Når hydrolysen går i gang og DNA-
polymerasen nærmere sig proben, og reporteren (flourefor) bliver ”knækket” af (se figur 5.6), 
så kommer de to stoffer tilstrækkeligt langt væk fra hinanden til, at der vil være en 
fluorescens.  
 
Figur 5.6 Denne figur viser polymerasen, og vi kan se de to primere, som er markeret med rød, og den 
Taqman-probe, der har sat sig et specifikt sted på cDNA'et, som er vores skabelon til mRNA'et. Når polymerasen 
kommer hen til Taqman proben vil den så frigøre Reporteren. Der vil fremkomme en fluorescens, som så vil blive 
registreret i RT-PCR-maskinen og det vil så være proportional med mængden af cDNA.[42] 
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Figur 5.7 Figuren viser hvordan proben Taqman ser ud med stofferne Reporter (det fluorescerende stof), 
Og Quencher ( det stof som skærmer for Reporter).[42] 
 
5.4.4 ELISA-testen 
Når man benytter sig af gendoping, kan det tænkes at der sker nogle ændringer i mængderne 
af nogle proteiner. Man kunne forestille sig, at hvis man som eksempel bruger antagonisten 
follistatin til at hæmme myostatinet, så vil follistatinet binde sig til den receptor kaldet activin 
type II receptor. Som tidligere nævnt kræver denne form for blokering dog at dette protein 
findes i en større mængde end myostatin11. Det ville derfor måske være muligt at spore 
brugen af gendoping, hvis man kunne undersøge i hvor store mængder follistatin-proteinet 
optræder. Til dette formål kan man bruge en test kaldet ELISA-testen. 
Denne test fungerer ved at man anvender et lille bæger, hvor man på siderne og i bunden har 
påsat nogle antistoffer (antistof 1), som binder sig til det protein, man ønsker at kende 
mængden af (Se figur 5.8). Herefter tilfører man blod fra en blodprøve foretaget på den 
person, man ønsker at tjekke. Når dette er sket vil dette protein så blive bundet til 
antistofferne (antistof 1), og det vil nu være muligt at fjerne alle de andre proteiner, der har 
været til stede i blodet.[35] Derved har man isoleret det protein man vil bestemme mængden 
af. For at gøre disse proteiner synlige tilsætter man endnu et antistof (antistof 2). Til dette 
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antistof (antistof 2) er der bundet et enzym, som kan omdanne et farveløst stof, der bliver 
tilsat senere, således at dette stof får en farve. Dette antistof (antistof 2) med enzymet vil så 
binde sig til de proteiner, der allerede er bundet, og resten vil blive fjernet. Når dette så er 
gjort, hældes et farveløst stof ned i opløsningen, og er det protein man ønsker at finde til 
stede, (og dermed også antistoffet (antistof 2) med enzymet) vil denne opløsning skifte 
farve.[9] Ud fra farvens intensitet er det muligt at bestemme den kvantitative mængde af det 
fundne protein. Kender man normal-værdierne for naturlige koncentrationer af det fundne 
protein, kan man sammenligne disse for at fastslå om en person har forøgede eller 
formindskede koncentrationer af et bestemt protein. Er dette tilfældet, kan det være tegn på 
gendoping. 
 
 
Figur 5.8 1) Antistofferne bindes i bægeret. 2) Blodet med proteiner tilsættes. Det protein der passer til 
antistoffet vil bindes fast, mens resten vaskes væk. 3) Antistof bundet med enzym tilsættes, og binder sig til 
proteinet. Herefter fjernes de antistoffer, der ikke har bundet sig. Til sidst tilsættes den farveløse væske, og hvis 
proteinet er til stede vil enzymet farve væsken. Hvis proteinet ikke er til stede vil farven ikke ændres12. 
 
5.4.5 Sporing af virus vektorer 
Når man har brugt et virus til at indsætte et nyt gen i cellen, vil dette i teorien være muligt at 
spore. Det kan derfor tænkes, at det vil være muligt at spore gendoping ved hjælp af vektoren. 
Dette kan gøres ved at man bruger PCR til at undersøge DNA’et fra de celler, hvor viruset er 
blevet sat ind. Problemet med dette er dog, at det kræver, at man har en idé om hvilket celler, 
der er blevet gendopet, og at man kan ramme præcist en af disse celler. I disse celler vil det 
være muligt at se, om der er fremmede DNA-sekvenser til stede. Dette kræver dog, at man 
ved, hvilket virus det er, personen er blevet gendopet med. Man skal være klar over at dette 
virus vil være forskelligt fra de virus man normalt bliver inficeret med. Grunden til dette er, at 
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de virus der vil blive brugt til gendoping, vil være virus, som er blevet lavet specielt i et 
laboratorium13. Deres opgave er så at transportere gener ind i cellerne.  
Hvis det skal være muligt at bruge viruset til at sporer gendoping, er man nødt til at vide 
hvordan dette virus er anderledes. Man kan evt. tænke sig at dette virus ligner de virus, der 
bliver brugt til at lave genterapi, da metoden er den samme. Denne metode kræver dog stadig, 
at man laver en muskelbiopsi. Når man alligevel skal lave en muskelbiopsi, kan man lige så 
godt kigge efter de gener, der koder for follistatin og antisense-mRNA, da det kun kræver, at 
man kender sekvensen for præcis disse. 
 
 
5.5 Sammenfatning af detektering 
Ved PCR kan man finde ud af, om der er sat et gen ind i arvemassen, fx genet, som skal kode 
for antisense. Problemet er bare, at man skal vide, hvad det er for et gen man leder efter, og 
det skal være et gen, som er forskelligt fra de gener, der normalt findes i arvematerialet. Man 
skal også vide hvor i kroppen ændringen i arvematerialet er sket, ellers vil man ikke kunne 
detektere noget. 
Det er de samme forudsætninger, som gælder for Real Time PCR. Real Time PCR er en 
kvantitativ måling af DNA eller cDNA. Det kan være gavnligt, hvis det indsatte gen er 
identisk med, hvad der normalt findes i cellerne. Er det tilfældet, vil man kunne se på 
forskellen i mængden.  
Ved microarrays måler man alle de tilstedeværende mRNA, der findes i kroppen og vil 
derefter se efter uregelmæssigheder i generne. Det gode ved microarrays er, at det ikke er 
nødvendigt at vide, præcis hvad man leder efter. Man kunne forestille sig at man kunne finde 
ud af hvilke 10 gener, der vil komme meget til udtryk ved en ændring i arvematerialet, når 
man gendoper sig. Ud fra det kunne man så sige, om der er foretaget en gendoping eller ej.  
 
ELISA-testen måler kvantitativt. ELISA ser ikke på gener, men på proteiner. Problemet med 
ELISA er, at man skal vide nøjagtig hvilke proteiner, man leder efter, og samtidig skal man 
have en fastsat værdi for de normale koncentrationer af de enkelte proteiner for at kunne 
sammenligne resultaterne og bedømme, hvorvidt der er tale om gendoping eller ej. Desuden 
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er der kun fokus på to proteiner i rapporten, da det er de proteiner der er forsket i lige nu, men 
det er dermed ikke sagt, at det er de eneste proteiner, som kan forhindre myostatin i at virke.  
 
Metode Måler Kvantitativ? Brug Ulemper 
PCR DNA Nej Sporing af et 
bestemt gen som 
er blevet sat ind i 
arvemassen fx 
genet for 
antisense. 
-Skal udføres på de 
celler hvor genet er 
sat ind. 
- Skal vide hvilket 
gen der er sat ind. 
-Genet skal være 
forskelligt fra det 
normale. 
- Man skal kende det, 
der er normalt. 
-Kræver 
muskelbiopsi 
Real Time –
PCR 
 cDNA Ja Bestemmelse af 
mængden af 
mRNA. 
-Man skal have 
kendskab til 
basesekvensen for 
mRNA. 
-Skal vide hvor 
cellen er sat ind. 
-Kræver 
muskelbiopsi 
Microarrays mRNA Ja Bestemmelse af 
mængden af 
mRNA. 
-Kræver 
muskelbiopsi 
-Man skal vide hvilke 
gener der kommer 
meget til udtryk. 
ELISA Protein Ja Bestemmer 
koncentrationen 
af bestemte 
proteiner. 
-Man skal vide 
hvilket protein man 
leder efter. 
-Kan ikke udelukke 
naturlig mutation. 
Tabel 1 Tabellen viser en oversigt over de forskellige sporingsmetoder, der kan benyttes.14 
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6. Diskussion 
 
Muskelstyrke versus muskelstørrelse 
Ser man på de rapportforsøg, der er skrevet om i afsnit 5.2 Forsøg med mus, vil man fra 
sammenfatningen se, at der er en sammenhæng mellem manglen på eller hæmning af 
myostatin og voksende muskelmasse af skeletmuskulaturen. Det kan indikere, at det vil få en 
fordel, hvis man ønsker en større muskelmasse for at forbedre sine præstationer i sportsgrene, 
hvor en eksplosiv muskelkraft er nødvendig. Det er dog nødvendigt at tage højde for den 
sidste rapport om bivirkninger ved overeksponering af inhibitorer, som siger at muskelmasse 
og muskelstyrke ikke er proportionelle. Hvis det er rigtigt, ville der ikke være nogen fordel 
for eliteudøvere at benytte gendoping af myostatin, da de jo i så fald kun vil få store muskler, 
men ikke styrken til at matche størrelsen. Det vil betyde, at det kun ville være en fordel for 
personer, som ønsker ændring af musklerne med hensyn til udseende og ikke lægger vægt på 
styrken.  
Man kan ikke blindt stole på denne rapport, da der i afsnit 5.1 om Naturlig mutation berettes 
om en tysk dreng, der fødes med en naturlig mutation af myostatin. Denne mutation betyder 
at myostatin ikke kommer til udtryk. Drengen har altså en øget muskelmasse, men det vises 
også, når drengen er ældre, at hans muskelstyrke er større end hos sine jævnaldrene. Dette 
modsiger forsøget fra rapporten om inhibitorer (afsnit 5.2.3). Det kunne være et tegn på at 
myostatin-mutationer er forskellige fra dyr og mennesker, eller at drengens mutation er 
naturlig og at musens mutation er unaturlig. Eftersom vi kun har set på to modstridende 
forsøg, kan det tyde på at mere forskning er påkrævet, før man kan drage konklusioner på 
dette område. 
  
Hvornår kan gendoping tænkes at blive aktuelt? 
Hvorvidt gendoping af myostatin vil være aktuelt til OL i år 2008 kan være svært at vurdere, 
da det kommer an på mange menneskelige faktorer. Egentlig ligger teknikken til at udføre 
gendoping klar, men der foreligger stadig mange ubesvarede spørgsmål på området angående 
helbred. Man kan endnu ikke kontrollere hvor på DNA-strengen genet sættes ind, så man kan 
ikke forhindre at denne ændring ikke udvikler sig til kræft. Det kan også ændre andre gener 
som styrer cellens funktion. Man kan i det hele taget endnu ikke forhindre at denne ændring i 
DNA’et ikke skader andre funktioner i cellen. 
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Selvfølgelig kan man sige, at hvis eliteudøveren vælger at se bort fra eller ikke oplyses om 
disse konsekvenser, vil det være en sandsynlighed at gendoping vil forekomme ved OL i år 
2008. Man skal være klar over at det koster penge, at foretage denne form for doping, da det 
kræver et lægeteam til at kunne udføre doping, fordi gendoping er en indviklet affære. 
Jo mere forskning der kommer på området for genterapi, jo større bliver sandsynligheden for 
gendoping. Forhåbentlig vil forskningen inden for sporing være på højde med eller foran 
udviklingen af gendoping.  
 
Mest sandsynlige dopingmetoder 
For at kunne bruge propeptid som inhibitor er man nødt til at blokere det enzym, som skal 
spalte propeptid fra resten af myostatin. Enzymet hedder protease, men det er stadig ikke 
kendt hvilken protease, der bliver påvirket og det kræver en del mere forskning, før man kan 
benytte sig af denne form for gendoping. En ulempe mht. sporing er at propeptid, bundet til 
myostatin, er naturligt forekommende i kroppen og det vil derfor blive svært at spore. Da man 
ikke ved hvilke protease, der skal forhindres, vælger vi at se bort fra denne metode, som en 
mulig metode for gendoping af myostatin.  
Follistatin og antisense er lige svære at benytte, men vi har ikke kunnet finde nogen rapporter, 
som viser effekten ved at benytte antisense, som en inhibitor. Ved follistatin så man, i 
rapporten om regulering af myostatin ved inhibitorer [29], at det havde en meget kraftig 
virkning på hæmning af myostatin. Follistatin findes også naturligt i kroppen og vil derfor 
også være svær at spore. Benytter man follistatin, skal man bruge en vektor til at indføre 
follistatin-genet i cellens arvemateriale. Follistatin-proteinet vil forefindes i blodstrømmen og 
på den måde kan det komme rundt til samtlige muskelceller i kroppen, hvilket er en fordel for 
sportsudøveren, men også med henblik på en sporingsmetode, som vi vil diskutere senere i 
afsnittet.  
Igen er der en risiko, som er den samme for alle metoder, da det handler om at indsætte et gen 
i arvematerialet. Man har stadig ikke fået den nødvendige viden til at kunne kontrollere hvor 
på arvematerialet genet sætter sig. Dette er risikabelt da det kan sætte sig således at det 
forhindrer celler i at styre celledelingen. En ukontrolleret celledeling, som er konsekvens af 
den beskrevet metode, vil i de fleste tilfælde føre til kræft.  
En antisense er også et gen, der sættes ind i cellens arvemateriale, men her skal den kode for 
et komplementært mRNA, som skal binde til mRNA for myostatin og dermed forhindre 
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mRNA for myostatin i at blive translateret i ribosomerne. Det gen, som sættes ind i 
arvematerialet, har ikke nogen introns, da det er syntetisk fremstillet i et laboratorium. Man 
kan altså vha. en muskelbiopsi og PCR spore dette syntetiske gen. 
Egentlig er det ligeså svært at lave gendoping med antisense, som det er at lave gendoping 
med follistatin, og ulemperne samt fordelene er de samme. En ekstra ulempe ved antisense er, 
at det kun virker hæmmende i de celler hvor genet er sat ind. Derfor vil alle øvrige 
muskelceller, som ikke har fået indsat et gen for et antisense, stadig producere myostatin.  
Follistatin og propeptid vil cirkulere i blodet, hvilket betyder, at man kunne lave en 
sporingstest ved en blodprøve. Omvendt cirkulerer antisense ikke i blodet, men manglen på 
myostatin-proteinet i blodet vil indikere at der er foretaget gendoping. 
Ud fra alle disse diskussioner kunne man tænke sig at follistatin ville være den foretrukne 
metode for doping, da man kender til effekten ved overeksponering af follistatin. 
 
Mulige testmetoder til sporing 
Ønsker man at kunne påvise gendoping, når metoden er brugen af antisense, hvor myostatin 
forhindres i at blive translateret til protein, skal man først kunne påvise manglen på 
myostatin-proteinet. Dette gøres ved at foretage en ELISA-test15. Når dette er påvist kan man 
foretage en muskelbiopsi, så man kan finde antisense-genet ved hjælp af microarrays, med 
det forbehold at man kender basesekvensen for antisense-genet.  
En ulempe er, at det er nødvendigt at tage muskelbiopsien i lige præcis den muskelcelle, hvor 
antisense genet er blevet introduceret for at kunne måle, med lille usikkerhed, at der er blevet 
benyttet gendoping. Sandsynligheden for, at det kan lade sig gøre, er meget lille.  
 
Follistatin og propeptid cirkulerer, som sagt tidligere, i blodet. Det forefindes naturligt i 
kroppen, så det man skal måle er niveauerne for disse to proteiner. For at kunne se en ændring 
er man derfor nødt til at have nogen standard-koncentrationer, som man kan bruge til 
sammenligning.  
Ved propeptid er der to forskellige ting man kan måle på i blodet. Det ene man kan måle er 
det frie propeptid, som allerede er spaltet fra myostatin. Finder man lave mængder af frit 
propeptid, er det tegn på, at der er meget inaktivt myostatin i blodet. Dette kunne være en 
indikation for, at der er blevet manipuleret med dét enzym, som skal fraspalte propeptid fra 
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myostatin. Denne fraspaltning vil medføre at myostatin aktiveres, når cellen har brug for det. 
Denne hæmning vil derfor medføre øget muskelmasse. Og det andet man kan måle på er hele 
det inaktive kompleks af myostatin og propeptid. Her vil en høj koncentration i forhold til 
standardmålene indikere det samme som beskrevet ved det frie propeptid, når det er målt til at 
have en lav koncentration. Nemlig at der er meget inaktivt myostatin i blodet. I begge tilfælde 
er det ELISA-testen, som benyttes til at måle disse koncentrationer. Er der en begrundet 
mistanke kan den bekræftes eller afkræftes ved hjælp af en microarrays test. 
Er det follistatin, som man benytter som antagonist16, vil man lede efter en forhøjet 
koncentration af follistatin i blodet i forhold til standardmålene for koncentrationen af selv 
samme protein. Dette gøres igen med ELISA-testen. Har man en mistanke, kan man foretage 
en RT-PCR test.  
For at kunne sammenligne de koncentrationer man kan finde af de nævnte stoffer, er man 
nødt til at få fastsat en standard koncentration. Det gøres nemt ved at tage blod fra en stor 
mængde testpersoner og måle koncentrationerne og derefter finde den gennemsnitlige 
koncentration. På den måde kan man forestille sig, at man også kan opstille et interval, 
ligesom man har gjort med hæmatokritværdien for sporing af Erythropoietin (EPO).  
 
Muskelbiopsi 
I mange af de beskrevne sporingsmetoder nævner vi testen microarrays, men denne test er 
kun mulig at udføre, hvis man foretager en muskelbiopsi. Denne test er nødvendig for at 
være helt sikker på om der er foretaget gendoping eller ej. Desværre har muskelbiopsi store 
fysiske konsekvenser for sportsudøvere, da det er et større indgreb. Dette indgreb fjerner et 
stykke af muskelen og vil gøre at sportsudøveren vil være nødsaget til at vente på at musklen 
gendannes og derefter skal personen træne sig op på niveau igen. Altså vil personen være nødt 
til at aflyse mange fremtidige konkurrenceplaner. Da alle de nævnte sporingsmetoder ender 
med at man er nødsaget til at foretage muskelbiopsi og lave microarrays for at eliminere 
enhver form for tvivl, gør det alle vores forslag til sporingsmetoder problematiske. Man kan 
ikke forlange, at en sportsudøver skal gennemgå en muskelbiopsi og dermed sætte sin karriere 
på spil, blot for en mistanke om gendoping.  
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EBV-test 
Vores opmærksomhed blev ledt hen på rapporten om drengen med den naturlige mutation. 
Her var forskerne tvunget til at finde en alternativ måde, hvorpå de kunne påvise en hæmning 
eller mangel på myostatin, da de ikke ville lave en muskelbiopsi på så lille en baby. De 
undersøgte EBV-immortalized lymphoblastoid celler for myostatin mRNA, da disse celler er 
særligt følsomme overfor irregulære transskriptioner, som ellers ikke kan ses i blodet. Disse 
undersøgelser vil kun give resultater, hvis det er alle celler i kroppen, som indeholder en 
naturlig mutation, som i den tyske drengs tilfælde.  
De målte koncentrationen af proteinet, myostatin, i drengens blod. Ud fra resultater fra disse 
forsøg kunne de fastslå, at drengen havde en naturlig mutation på myostatin-genet. Hvis det 
virkede for dem foreligger der muligvis en testmetode, som ikke kræver en muskelbiopsi. 
Man kan på denne måde konkludere, hvorvidt manglen på proteinet myostatin i blodet 
skyldes en naturlig mutation. Er dette tilfældet vil der ikke være noget myostatin i blodet. 
Hvis der er tale om gendoping, vil man kunne finde myostatin i blodet, fordi det stadig ikke er 
muligt at forhindre myostatin i alle celler, og derfor vil de celler, som ikke er blevet 
modificeret, blodcellerne, stadig udskille myostatin.  
Vores bedste forslag til en sporing af gendoping uden muskelbiopsi, vil være først at bruge 
ELISA-testen for at få en begrundet mistanke om gendoping, som er nævnt tidligere. Derefter 
skulle man så benytte testen på EBV-immortalized lymphoblastoid celler for at kunne 
udelukke naturlig mutation.  
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7. Konklusion 
Der findes allerede mange sporingsmetoder til at spore forskellige proteiner eller gener, men 
det er metoder, som blev udviklet med et andet formål end at spore gendoping. Der findes 
ikke én enkelt test, som kan afsløre en mulig brug af gendoping. Vi er kommet frem til, at det 
er nødvendigt, at have mindst to forskellige test, som kan udelukke tvivlen ved hinanden.  
Selv med muskelbiopsi, som vil kunne afsløre gendoping, er der to problemer. Udover at det 
er et stort indgreb at foretage på en sportsudøver, så kræver det jo også, at man rammer den 
helt rigtige muskel.  
Egentlig er problemet ikke at udvikle en test, men at finde lige præcis dét protein, som er 
blevet benyttet. Man kender ikke den fulde effekt af gendoping, men man kender nogle af de 
fysiske konsekvenser. Derfor kan man godt forestille sig, at hvis man gendoper sig, vil man 
provokere kroppen til at danne et andet protein, som måske slet ikke har noget med selve 
gendoping at gøre. Kendte man det, og hvis man vidste om dette scenario overhovedet var 
aktuelt, kunne man spore lige præcis dét protein og sige, at hvis man ikke var gendopet, så 
ville det protein slet ikke kunne findes.  
Vi er kommet med et godt bud, men at kunne fastlægge præcis, hvordan man skulle kunne 
spore gendoping, har ikke været mulig. Først og fremmest, fordi der er meget, der spiller ind, 
når man skal overveje sporingsmetoder. En af de overvejelser vi har haft er, hvilken metode 
for doping, der var den mest sandsynlige til at blive benyttet af sportsudøvere. Dermed er det 
ikke sagt at den metode man finder frem til, som værende den mest sandsynlige, er den eneste 
metode. Sportsudøveren kan stadig benytte sig af andre metoder, og så kræver det måske en 
helt anden sporingsmetode. Den anden faktor man skal kende, er konsekvenserne ved 
gendoping for den præcise metode, for at vide hvad man skal lede efter.  
Det er derfor svært at sige præcis hvilke sporingsmetoder, der er bedst, fordi man aldrig kan 
være helt sikker på metoden, der er blevet benyttet til dopingen og derfor ikke ved præcis, 
hvad man skal lede efter. Det vil føre til, at man i så fald ville være nødt til at udføre mange 
forskellige test, for at vise brug af gendoping.  
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8. Perspektivering 
Grunden til at vi valgte at skrive projektet om gendoping, er i bund og grund fordi vi tror at 
gendoping, hvis ikke allerede, så i hvert fald i fremtiden, vil blive et stort problem. At WADA 
allerede i år 2003 har sat gendoping på deres liste over forbudte stoffer [16], bekræfter vores 
teori om, at det ikke ligger så langt ude i fremtiden, og at det nok kommer til at blive ”den 
nye” form for doping. Hvor lang tid der går, før man ser de første tegn på gendoping, er 
meget svært at spå om. Rygter antyder at man kan forvente at se gendopede sportsfolk 
allerede i Olympiske Lege 2008.  
Der er stadig mange ting man ikke har styr på hvad angår gendoping. Man kan ikke 
kontrollere, hvor på arvematerialet det indsatte gen sætter sig, og det kan have store fysiske 
konsekvenser for sportsudøveren. Om det er noget sportsudøveren vil tage med i sine 
overvejelser ved brugen af gendoping, kan man jo ikke sige. Hvis personens ønske om en 
guldmedalje er stort nok, kan man tænke sig, at de er villige til at ofre alt for det, også deres 
helbred. Hvis vi skulle undersøge dette nærmere, kunne vi se på det fra en mere 
psykoanalytisk vinkel. Vi kunne undersøge hvilken mentalitet og holdning sportsfolk, deres 
trænere og sponsorer har til emnet gendoping, og om hvor meget de er villige til at gøre for at 
vinde. 
På den anden side kan man også håbe, at hvis folk endelig skal gendope sig, hvilket 
selvfølgelig helst skal undgås, så venter de til, at der er blevet forsket mere på området, så 
risikoerne bliver minimeret, og forskere og læger har mere viden på området.   
Udover de fysiske faktorer må man gå ud fra, at det økonomiske aspekt også spiller en rolle. 
Både når det kommer til at skulle gendope sig, og når det kommer til at finde en 
sporingsmetode og benytte den. WADA har allerede investeret mange penge i forskningen 
indenfor gendoping, men det koster også penge at skulle udføre disse tests. Højst sandsynligt 
vil det også kræve mere end én test for at kunne fastslå med 100 % sikkerhed, at en person er 
gendopet. Der skal så laves både A og B prøver for at udelukke fejl i test-processen eller 
kontaminering af testprøven. Alt dette koster mange penge. 
 
En bekymring, som også har betydet en del for vores interesse for projektet, er hvorvidt 
brugen af gendoping vil ødelægge det for forskningen af genterapi. Det er klart, at alle 
resultater man kommer frem til ved forskning af genterapi, kan komme til gavn for de 
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personer, som ønsker at benytte sig af gendoping, og det er jo absolut ikke hensigten med 
forskningen.  
 
Hvad fremtiden vil byde på, kan vi kun gætte os frem til. Vi håber dog på, at man kan 
forhindre gendoping i at blive et stort problem i fremtiden.
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9. Ordliste 
 
5’cap –  
Den ene ende af en DNA eller 
RNA-streng. 
ActRI, Activin type I receptor – 
En receptor, som afgiver signal 
til cellen. 
ActRII, Activin type II receptor – 
En receptor som sidder på 
muskelcellen og binder 
myostatins C-terminal. 
ADP –  
Adenosindiphosphat, når den 
første, af tre fosfater, er 
fraspaltet fra ATP. 
Allel –  
Ét af de gener som kan sidde i et 
bestemt locus (det sted på et 
kromosom hvor et bestemt gen 
er placeret). Hvert individ har to 
alleler for fx blodtypen. 
Amplificeret –  
 Forstørret. 
Antagonist – 
Denne betegnelse bruges bl.a. 
om proteiner, som sætter sig på 
samme receptor og har en 
modsat rettede virkning. F.eks. 
follistatin. 
Antigen –  
Et stof som er i stand til at 
provokere det specifikke 
immunforsvar til produktion af 
antistoffer. 
Antisense el. antisense-teknikken –  
Kort beskrevet er det en teknik 
der blokerer mRNA så det ikke 
kan translateres. Dette resulterer 
i en reduceret produktion af 
proteiner som f.eks. myostatin.  
Antistoffer –  
Et protein som produceres af 
specielle hvide blodlegemer, B-
celler som kan uskadeliggøre 
indtrængende fremmedstoffer. 
Er opbygget af store Y-formede 
proteinmolekyler, som binder 
antigener og fastholder dem til 
de ædes og uskadeliggøres af 
fagocytter. 
Arvemasse – 
 Det er i stedet for at sige DNA. 
ATP –  
Adenosintriphosphat, det 
molekyle som i alle organismer 
fungerer som bærer og 
transportør af kemisk energi, 
altså også den eneste form for 
energi som celler kan anvende 
under energikrævende 
livsytringer. 
Basesekvens –  
En hvis rækkefølge af baserne i 
enten DNA el. RNA. Et 
eksempel kunne være base 
sekvensen T-A-T-A-A-A-A , 
som er en sekvens der ofte 
sidder i starten af et gen. 
Biotin –  
Vitamin i B-gruppen. Har 
betydning for aminosyre og 
fedtstofskiftet og dannelsen af 
nukleinsyre. Er fluorescerende 
når det belyses med laserlys.  
Cytoplasma –  
Cellen består af en kerne og 
celleorganeller som f.eks. 
mitrokondrier. Alle 
celleorganellerne fylder rundt i 
cytoplasma. 
C-terminal –  
Den ende på myostatin, hvor der 
sidder et carbon-atom. 
cDNA –  
Complementary DNA, 
komplementært DNA. Enkelt-
strenget komplementær DNA-
streng. Syntetisk  fremstillet i 
et laboratorium. Benyttes i 
microarrays (se længere nede i 
ordlisten). 
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DNA –   
Deoxy ribonucleic acid, DNA 
består af tre komponenter: en 
base, en fosfatgruppe og en 
kulhydrat. DNA’s struktur er en 
dobbelthelix. Menneskets 
arvemateriale. 
Dobbelt muskel kvæg –  
Denne betegnelse bliver brugt 
om kvæg der har mutation i 
myostatin-genet og derfor har 
ekstremt store muskler. 
Eksempler på disse kvæg er 
Belgian Blue. 
EBV – 
 Celler som er særligt følsomme 
overfor irregulær transskription 
(se længere nede i ordlisten), 
som ellers ikke ses i blodet.  
Ekkocardiografi –  
Metode til at, ved hjælp af 
ultralydsbølger, måle hjertets 
opbygning og funktion. 
Eksponentiel –  
 Kraftig tiltagende. 
Elektrocardiografi –  
Metode til at måle unormalheder 
i hjertets muskelaktivitet ved 
hjælp af et elektrisk apparat. 
ELISA –  
Testen som benytter antistoffer 
til at genkende et forudbestemt 
protein. En kvantitativ test. 
Enzym –   
Det er proteiner der fungerer 
som katalyse.  
EPO – 
 Erythropoitin. Benyttes som 
doping middel i cykelsporten da 
det giver øget antal af røde 
blodlegemer eller 
hæmatokritværdi, som giver en 
større iltoptagelse. 
Exon –  
 Den kodende del af pre-mRNA. 
 
 
 
Flourefor –  
Et fluorescerende stof som 
bruges i kvantificeringen af PCR 
Follistatin –  
Follistatin er et protein, som 
sætte sig på den samme receptor 
som myostatin og anses derfor 
som en antagonist til myostatin. 
Fosforylering –  
Kemisk proces hvorunder der 
overføres en fosfatgruppe fra 
ATP til et andet organisk stof. 
Frameshift – 
Der sker en ændring i den 
rækkefølge baserne sidder i, 
som vil medføre at proteinet 
ikke kan transskripteres til det 
korrekte protein. 
Gener –  
Område på DNA 
dobbeltstrengen hvor den ene 
streng ”koder” rækkefølgen af 
aminosyrer i organismens 
proteiner. 
Histoner –  
Et særligt protein som DNA 
pakkes rundt omkring. 
Hvide muskelceller (type II) –  
Trækker sig hurtigt sammen. 
Bruger ikke ilt. Bruges til en 
eksplosiv muskelkræft. 
Hormon –  
Et stof som koordinerer 
kroppens funktioner.  
Hybrid – 
Et makromolekyle, som er 
opbygget af to eller flere dele 
med forskellige oprindelse,  
f. eks. et DNA-molekyle 
fremkommet ved 
rekombination. 
Hybridisering – 
 Dannelse af hybrider. 
 
Hydrogenbindinger –  
Binding mellem to hydrogen 
atomer. 
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Hydrolyse –  
 Fraspaltning af vand (H2O) 
Hyperplasi –  
Forøgelse i antallet af 
muskelceller. 
 
Hypertrofi –  
En overdreven muskelvækst. 
Hæmoglobin –  
Et protein i de røde blodlegemer 
som transporterer ilt fra 
lungerne til vævet. 
Inhibitor –  
Noget som forhindrer et protein 
i at binde sig til en receptor. 
Binder til samme receptor i 
stedet for proteinet.  
Intron –  
Den ikke-kodende del af pre-
mRNA. 
Insulin –  
Et hormon. Er med til at 
opretholde blodsukker-balance. 
In vitro –  
Noget som sker i cellen på et 
laboratorium. 
In vivo –  
Noget som sker i den levende 
celle (I vores tilfælde i kroppen). 
Kapillærer – 
 De mindste blodkar. 
Katalyse –  
Forøgelse af 
reaktionshastigheden for en 
proces. 
Knockout mus – 
Mus som mangler genudtrykket 
for myostatin. 
Kontaminering – 
 Forurening. 
Kromatinfibre-  
Store klumper af DNA som 
danner kromosomstrukturen. 
Kromosom –  
Struktur i cellekernen. Bærer 
generne der koder for de enkelte 
arveegenskaber.  
 
Kromosompar –  
To kromosomer går sammen, én 
fra faderen og én fra moderen og 
danner par.  
Kønsceller –  
De celler som danner 
henholdsvis ægceller, hvis du er 
kvinde og sædceller hvis du er 
en mand. Kønsceller kaldes også 
Gameter. 
Lipid –  
 Fedtstof. 
Methyleret guanosin –  
Guasin hvor der er bundet en 
methylgruppe på (-H3C). 
Microarrays – 
En metode hvorpå man 
kvantificerer mRNA.  
Microarray-chip –  
En chip der bruges ved 
microarrays-metoden til at 
”fange” de komplementære 
mRNA, man vil lokalisere. 
Modent myostatin –  
Når propeptid er fraspaltet 
myostatin-proteinet er 
myostatin-proteinet i sin aktive 
form. 
Molekyle –  
Binding mellem flere atomer fx 
H2O er et molekyle da det er 
sammensat af to 
hydrogenatomer og ét 
oxygenatom. 
mRNA –   
Det modne messenger-RNA. 
Dette optræder kun efter 
splicing 
Muskelbiopsi –  
Der tages et lille stykke af 
musklen ud vha. en stor kanyle. 
Stort indgreb som fører til at 
patienten er sengeliggende i lang 
tid, indtil musklen har 
gendannet det stykke som er 
blevet fjernet.  
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Muterede/Mutation –  
Der hvor der er en fejl, som 
forårsager en ændring i 
udtrykket for særlige proteiner. 
Myoglobin –  
Et protein, der binder ilt og 
bringer ilten rundt i musklen. 
Myostatin –  
Det protein, som hæmmer 
muskelvækst.  
Myostatin navnet på både et gen 
og et protein. Genet er den DNA 
sekvens som koder for proteinet 
myostatin. Myostatin som et 
protein kaldes GDF-8. Det er 
med til at hæmme væksten i 
muskelceller. Protein ligger 
indenfor en gruppe som hedder 
tranforming growth factor 
beta(TGF-β). Myostatin er 
bygget op af 3 dele: N-
terminalen, C-terminalen og 
propeptidet.  
N-terminal –  
Den ende på myostatin-proteinet 
hvor der sidder et nitrogenatom. 
Nukleosomer –  
”kugle” af protein, som DNA 
vikles rundt om. 
Nukleotider – 
Den kemiske byggesten i DNA 
og RNA  består af en base + 
sukker + fosfatgruppe. 
Opformere  -  
 At lave flere af samme ting 
PCR –  
Polymerase Chain Reaction 
Måler evt. fejl på genet  
Pectoralis musklen –  
Én af to muskler som sidder på 
brystet og sørger for at skulder 
og arm kan bevæges 
Plasmamembran –  
Membran som omgiver 
muskelcellen. 
Poly-  
Mange  
Fx polypeptidbindinger betyder 
mange peptidbindinger. 
Poly(A)-signalet –  
Viser hvor påsætningen af 
poly(A)-halen skal sidde på 
mRNA. 
Poly(A)-hale –  
 En hale af mange adenin baser. 
Polymerase –  
Et enzym som katalyserer 
syntese af DNA og RNA. 
pre-mRNA   
Primær mRNA. Dette RNA er 
kun til stede før splicing 
Primer –  
Et kendt stykke af DNA eller 
RNA på 15-20 nukleotider, som 
sidder på enden af det ukendte 
DNA-stykke, som man ønsker at 
massefremstille ved PCR-
metoden (se forklaring på PCR 
længere oppe i ordlisten). 
Probe – 
Et DNA- eller RNA-fragment, 
der anvendes til påvisning af en 
ganske bestemt baserækkefølge 
i et DNA-molekyle. Proben og 
sekvensen, den genkender, er 
komplementære til hinanden. 
For at kunne identificere den 
aktuelle nukleinsyresekvens 
mærkes proben, f. eks. med en 
radioaktiv isotop. 
Promoter –  
En genetisk kode som 
igangsætter aflæsningen af et 
gen. 
Propeptid –  
Et protein, som er den del af 
myostatin proteinet som ”holder 
fast” i den aktiverende del, C-
terminalen, indtil den får besked 
på andet. Dette signal eller 
denne besked kommer fra en 
enzym. 
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Proportional –  
Det ændres med samme faktor. 
Matematisk eksempel; ykx ⋅=  
(k er en konstant), det siges at x 
er proportional med y. 
Protein –  
Består af en kæde af aminosyrer, 
som igen kodes af baserne på 
RNA. 
Proteinskelet –  
Et netværk af proteiner, der er 
med til at organisere kromatinet.  
Proteinsyntese –  
Betegnelse for den proces som 
sker når et stykke kode på DNA 
ændres til proteiner. 
Proteaser –  
 Proteinspaltende enzymer. 
Receptor –  
En receptor indikerer et sted på 
cellen hvor proteiner sætter sig 
fast og giver signaler ind til 
cellekernen  
Ribosom –   
Cellens proteinfabrik. Her bliver 
mRNA hentet ind og ført 
sammen med tRNA, herved 
dannes proteiner.  
RNA –   
RNA bliver dannet, fordi DNA 
ikke kan forlade cellekernen. 
RNA bliver dannet vha. 
polymerase som spalter DNA’s 
dobbelt-helix og kopier hver del 
vha. adenin, uracil, guanin og 
cytosin. RNA’s struktur er en 
enkelt-strenget helix. 
Røde muskelceller (type I) –  
Trækker sig langsomt sammen. 
Skal bruge ilt for at arbejde. 
Bruges til langvarigt arbejde.  
Sarcomer –  
Det sammentrækkelige element 
af skeletmuskulaturen. Sarcomer 
er delt ind i to bånd af 
filamenter, som er lavet af aktin 
(protein i musklen som trækker 
sammen) og myosin (protein i 
musklen). Når musklen trækker 
sig sammen, glider filamenterne 
over hinanden, som gør at 
sarcomeren bliver kortere. 
Sarcoplasmatisk reticulum –  
Et rørsystem i de tværstribede 
muskler. Løber langs de enkelte 
myofibriller (de kontraktile 
tråde i muskelcellen), som er 
inde i cellen. 
Skeletmuskulatur –  
 Se tværstribet muskulatur 
Splicing –   
Under splicing fjernes introns 
(de ikke-udtrykte dele af DNA) 
og exons (de udtrykte dele af 
DNA) splejses sammen  
Testosteron –  
Et hormon. 
 
Tibialis musklen –  
Den skeletmuskulatur som 
sidder i læggen og som søger for 
vi kan bevæge foden. 
Translation – 
Svarer til at mRNA bliver 
omsat til proteiner vha. 
ribosomerne. 
Transskription –  
Det er processen hvor DNA 
bliver lavet om til RNA. 
tRNA –   
t’et står for transport. Dette 
RNA transporterer de 
aminosyrer som skal være med 
til at opbygge proteiner. 
Tværstribet muskulatur –  
De muskler som står under 
viljens kontrol. De eneste 
muskler som er forbundet til 
skelettet. 
Ultrasonografi –  
En teknik, som ved hjælp af 
lydbølger kan give et billede af 
hvordan forskellige organer ser 
ud. 
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Vektor –  
En bærer eller transportør af det 
”nye” gen, som skal ind i cellen. 
En vektor kan være en virus, 
men det kan også være en 
fedtsyre eller andet som kan 
komme i kontakt med celler og 
overføre genet til cellen. I denne 
rapport betragtes kun virus som 
vektorer. 
Viruspartikler –  
Primitive mikroskopiske 
organismer, der kun kan leve og 
formere sig som parasitter i 
andre organismer.  
Wild-type –  
Den genformation som er mest 
forekommende i naturen.
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11. Appendix 
11.1 Brev til WADA 
14-11-2007 
To Whom It May Concern 
 
We are 5 Danish students in our first semester at Roskilde University. We are writing a first 
semester report on gene doping of myostatin and the possibilities for detecting it.  
We still need to find out how far the research in detecting gene doping has come. Perhaps you 
have reports on some tests that would give us a better understanding of possible detection 
methods? We would appreciate any help you can give us. We have listed some questions that 
we would very much appreciate if you could answer or help answer for us.  
 
1. How far have researchers come in methods for detecting gene doping in regards to muscle 
growth factors? 
2. Do you think gene doping, in the future, will become the most used form of doping? 
Why/Why not? 
 3. How long do you think it will be before gene doping is used for the first time to enhance 
physical performance in sports? 
4. Do you think gene doping could have a negative impact on gene therapy research for treating 
genetic diseases?  
 
Would it be possible for you to send some reports on how far you have come and perhaps how 
you believe gene doping could be detected? 
 
Any document can be sent to:  
Roskilde Universistetscenter 
att: Lene Thea Dietz gr.8 
Det naturvidenskabelige basisstudium, bygning 13.1  
postboks 260 
4000 Roskilde 
 
You can also contact us by e-mail:  
ltdietz@ruc.dk 
or  
aama@ruc.dk 
 
Thank you,  
Anders Samsøe, Annika Vilstrup, Maiken Nielsen, Aras Ari Mohammed Ali and Lene Thea 
Dietz 
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10.1.1 Svar fra WADA 
 
Hello, 
 
Thank you for your e-mail. 
 
Please refer to Issue 1 - 2005 of WADA's Play True Magazine for information concerning 
Gene Doping. http://www.wada-ama.org/en/dynamic.ch2?pageCategory.id=274  
 
Kind regards, 
 
Jennifer Sclater 
Manager, Education 
Responsable, Éducation 
World Anti-Doping Agency 
Agence Mondiale Antidopage 
E-mail: info@wada-ama.org  
Web: www.wada-ama.org 
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10.2 Brev til Copenhagen Muscle Research Center 
Att.: Assoc. professor Peter Schjerling 
Copenhagen Muscle Research Center 
 
Emne: Semester projekt om gendoping af myostatin 
 
Vi er 5, 1.semester studerende på RUC, som er i gang med at skrive en projektrapport om 
gendoping af myostatin og hvorledes man eventuelt kunne spore dette.  
Vi mangler nogle informationer om forsøg som er udført, med henblik på myostatin og dets 
virkning på muskler. Vi håber at I muligvis har nogle informationer, og muligvis også 
resultater, som vi kunne få lov til at kikke på og benytte i vores rapport. Er der mulighed for 
at vi måske måtte låne rapporter over forsøg som er blevet udført med hæmning af myostatin? 
Vi har nogle spørgsmål, som I måske kunne svare på.  
 
1. Hvad er myostatin? (Vi ved det er et protein som regulerer muskelvækst, men hvordan?)  
2. Hvilken effekt har myostatin for muskelvæksten af de tværstribede muskler? 
3. Hvordan kan man hæmme myostatins virkning på musklerne? 
4. Hvad sker der med musklerne når myostatin hæmmes? Vil de vokse uhæmmet? 
5. Når man hæmmer myostatin er det så vedvarende i kroppen eller vil effekten forsvinde 
efter et stykke tid?  
 
Vi vil virkelig sætte pris på alt den hjælp I kan give os i form af svar på disse spørgsmål og 
forespørgsel også hvis I skulle have noget materiale eller henvisninger til samme som kunne 
være relevant for os. 
Hvis der er mulighed for at vi kan komme ud til et interview om emnet eller en telefon 
samtale ville det være en stor hjælp for os, men en forklarende mail på vores spørgsmål vil 
også være helt fint.  
Vi kan kontaktes på følgende mail adresse;  
lene_dietz@hotmail.com 
 
eller på tlf. 51925406  
 
På forhånd tak 
Venligst 
Lene Thea Dietz, Annika Vilstrup, Maiken Nielsen, Aras Ari Mohammed Ali og Anders 
Samsøe  
1.semester studerende på Roskilde Universitetscenter 
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Anti Doping Danmarks sekretariat  
 
Idrættens Hus 
Brøndby Stadion 20 
2605 Brøndby Danmark 
Til den kyndige 
Vi er 5 studerende fra Roskilde Universitet. Vi er i gang med at skrive første semester projekt 
om gendoping af myostatin og mulighederne for sporing.  
Vi vil gerne finde ud af hvor langt forskerne er kommet mht. at spore gendoping. Hvis I 
tilfældigvis har nogle rapporter el.lign.  som kan give os en bedre forståelse af mulige 
sporings metoder, ville det være godt hvis I ville sende den/dem. Vi vil værdsætte hvilken 
som helst hjælp i kan give os. Vi har nedenunder stillet nogle spørgsmål som vi synes er 
relevante. Hvis I kan svare eller hjælpe os med nogle af spørgsmålene. 
 
hvor langt er forsker kommet I mulige metoder til detektering af gendoping, til henhold til 
muskelvækstfaktorer? 
 
2. tror I at gendoping, I fremtiden, bliver det mest anvendte form for doping 
hvorfor/hvorfor ikke? 
 
3. Hvornår tror I gendoping for første gang vil blive brugt til at forbedre en fysisk 
præstation I sportsverdenen? 
 
4. tror I at gendoping vil have en negativ effekt på gen terapi forskningen med henblik på 
at behandle genetiske sygdomme? 
 
Vil det være muligt for jer at sende nogle rapporter om hvor langt I er nået, og hvordan I tror 
gendoping muligvis kan spores 
 
Roskilde Universistetscenter 
att.: Lene Thea Dietz gr.8 
Det naturvidenskabelige basisstudium, bygning 13.1  
postboks 260 
4000 Roskilde 
 
kontakt per e-mail:  
ltdietz@ruc.dk 
eller  
aama@ruc.dk 
 
 Mvh og tak,  
Anders Samsøe, Annika Vilstrup, Maiken Nielsen, Aras Ari Mohammed Ali and Lene Thea 
Dietz 
